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Sommaire 
 
De nos jours, à travers le monde, on assiste à la progression des monocultures. D’une part, 
ces monocultures rapportent beaucoup d’argent à l’état et offrent la possibilité de réduire 
l’insécurité alimentaire grâce à la production de masse. Cependant, elles simplifient les 
écosystèmes en avantageant la culture d’un nombre très restreint d’espèces rentables. 
Parmi ce nombre restreint d’espèces cultivées, une grande partie est exotique et 
génétiquement modifiée afin de rejoindre les caractéristiques agronomiques de leur terre 
d’accueil. Par exemple, le soja (Glycine max L. Merr) est une plante des régions chaudes de 
l’Asie préférant les jours courts qui a été améliorée génétiquement afin d’être cultivée dans 
les régions plus nordiques. C’est ainsi que le soja a vu son aire de distribution s’étendre sur 
de nouveaux continents, notamment en Amérique du Nord et du Sud, où les superficies 
cultivées et les quantités produites ne cessent de croître. D’ailleurs, aujourd’hui le principal 
producteur mondial est représenté par les États-Unis suivi du Brésil et de l’Argentine. 
 
À la faveur de la mondialisation, les échanges d’équipements agricoles et le mouvement des 
semences ou du matériel végétal se sont incroyablement accrus ces dernières années et ont 
entraîné l’introduction d’espèces exotiques envahissantes qui menacent les 
agroécosystèmes de soja mondiaux. L’introduction en Amérique, en Europe et en Afrique, le 
nématode à kyste du soja (NKS) (Heterodera glycines Ichinohe), un endoparasite des 
racines ayant coévolué avec le soja en Asie et qui, aujourd’hui, chevauche l’aire de 
distribution mondiale du soja. Avec les changements climatiques (CC), l’aire de distribution, 
la phénologie, la morphologie et les mécanismes de défense de la plante seront altérés et 
cela pourrait avoir des répercussions profondes sur les interactions hôte-endoparasite avec 
H. glycines. Par conséquent, cet essai s’intéressera à la nature des impacts qu’auront ces 
modifications sur la production de soja et les modes de gestion à adopter. 
 
La modélisation bioclimatique tout comme l’utilisation d’analogues spatiaux sont deux outils 
complémentaires qui permettent respectivement de simuler l’impact des CC sur la 
phénologie du soja et sur le cycle de vie du NKS ainsi qu’identifier les modes de gestion 
utilisés dans les régions possédant des caractéristiques climatiques et problématiques 
comparables. L’étude de cas sera centrée sur le Québec, puisqu’il est urgent d’évaluer les 
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impacts qu’aura le NKS, récemment détecté à Saint-Anicet, sur les agroécosystèmes 
québécois de soja et sur son potentiel d’établissement dans les différentes régions agricoles. 
Ainsi, des modèles mathématiques ont été développés afin de connaître la durée de la 
saison de croissance du soja et celle du développement du NKS en utilisant un climat de 
référence (1970-1999). Neuf scénarios simulant le climat du futur (2041-2070) ont été 
évalués pour six régions agricoles québécoises : Bas-Saint-Laurent, Capitale-Nationale, 
Centre-du-Québec, Lanaudière, Montérégie et Saguenay-Lac-Saint-Jean. Ces modélisations 
ont permis de découvrir qu’à l’horizon 2050 (période 2041-2070) pour toutes les régions 
ciblées, que la durée des stades phénologiques serait plus courte et le soja atteindrait la 
maturité jusqu’à 21 plus tôt et que l’aire de production du soja s’étalera vers le nord du 
Québec. Également, les résultats des modélisations démontrent que le NKS peut 
actuellement compléter de trois à quatre cycles de vie selon la latitude de la région. En outre, 
puisque la durée des stades de croissance sera plus courte dans le futur, il pourra en 
compléter de trois à cinq. En outre, il semble que le synchronisme entre le soja et le NKS 
sera maintenu dans le futur et qu’en général les phases sensibles du soja seront affectées 
davantage puisque, dans certaines régions, une seconde génération de juvéniles apparaîtra 
et ils pourraient accentuer les dommages et les pertes de rendement. 
 
Finalement, afin d’identifier des solutions de gestion respectueuses de l’environnement, 
certaines régions américaines productrices de soja et actuellement aux prises avec la 
présence du NKS ont servi d’analogues spatiaux. Ainsi, l’analyse des modes de gestion et 
de contrôle du NKS utilisés dans les analogues a permis de cibler des options de gestion 
potentielles pour le Québec telles que l’utilisation de cultivars résistants, mais également de 
relever diverses problématiques comparables à celles qui seront rencontrées au Québec. 
D’ailleurs, une des problématiques les plus importantes est sans contredit liée au 
développement de cultivars résistants, mais également durables dans le temps. Par 
conséquent, des recommandations concernant la direction que devra prendre la recherche 
ont été faites en insistant sur l’urgence de séquencer tous les gènes de résistance présents 
dans les lignées parentales habituellement utilisées pour le développement de cultivars. 
Grâce à cela, il sera possible de cibler les plus durables et de les adapter aux phénotypes 
des populations retrouvées au Québec de même qu’aux groupes de maturité pouvant être 
cultivés dans les différentes régions agricoles, et ce, à la faveur des CC. 
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Introduction 
 
La modernisation de l’agriculture a eu pour effet de modifier les pratiques anciennes qui 
permettaient d’exercer une agriculture simple, certes, mais également saine. L’utilisation de 
différentes plantes assurait la production en cas d’intempéries ou d’invasions (Altieri, 2000). 
En outre, la rotation de céréales et de légumes assurait l’apport en nutriments tout en 
réduisant la présence d’insectes, de mauvaises herbes et de maladies (Altieri, 2000). Ainsi, 
cette agriculture permettait de protéger et de préserver la biodiversité des agroécosystèmes 
et de limiter la dégradation environnementale. 
 
De nos jours, le développement de cultivars génétiquement modifiés (GM) plus résistants et 
à haut rendement, l’accroissement de l’utilisation de substances chimiques destinées à la 
lutte phytosanitaire, les améliorations technologiques et les politiques agricoles ont 
transformé l’agriculture traditionnelle (Altieri, 2007). En fait, cette intensification des pratiques 
agricoles a favorisé l’apparition des monocultures à travers le monde (Altieri, 2007; Tilman, 
1999). Celles-ci ont apporté un grand nombre de bénéfices comme d’inconvénients. Parmi 
les bénéfices, citons le meilleur contrôle des organismes nuisibles, la maximisation des 
rendements économiques par l’utilisation d’espèces à marge de bénéfices bruts élevée, le 
potentiel d’atteindre la sécurité alimentaire et l’amélioration des apports caloriques (Horrigan 
et al., 2002; Park et al., 2012). En revanche, les conséquences sur les agroécosystèmes 
sont nombreuses: débalancement des cycles naturels; perte de la complexité des paysages; 
remplacement des cultures locales par des espèces exotiques; érosion génétique; transfert 
de gènes vers les plantes indigènes; hausse des infestations; intensification des contrôles 
chimiques; augmentation de la résistance des espèces nuisibles aux Bacillus thuringiensis 
(Bt) (Björklund et al., 1999; Horrigan et al., 2002).  
 
Par conséquent, si ce type d’agriculture a contribué à augmenter la disponibilité et la quantité 
de denrées alimentaires produites chaque année, il a également contribué à la perte de la 
diversité dans les agroécosystèmes menant à la diminution de la résistance et de la 
résilience aux infestations et aux événements climatiques extrêmes (Altierri et Pengue, 2006; 
Shipton, 1977). Ainsi, étant donné que les changements climatiques (CC) et que les 
invasions biologiques sont des processus clés qui affectent la biodiversité globalement et 
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régionalement, la perte de résilience et de résistance des agroécosystèmes seront 
déterminants pour l’avenir de l’agriculture (Walther et al., 2009). En outre, la croissance 
démographique et la mondialisation des échanges favoriseront les invasions biologiques qui 
s’intensifieront dans le temps (Westphal et al., 2008). Déjà, plusieurs pays sont confrontés à 
l’arrivée de nouveaux ravageurs exotiques difficilement contrôlables vu la faible diversité 
d’ennemis naturels présents dans les agroécosystèmes locaux (Altieri, 1999; Matson et al., 
1997). Sans compter que, par effet combiné avec les CC, on s’attend à ce que les 
introductions, la colonisation, l’établissement et la naturalisation d’espèces exotiques 
envahissantes soient facilités (Dukes et Mooney, 1999; Fuhrer, 2003; Walter et al., 2009).  
 
Pourtant, les complications entourant les monocultures telles que les invasions biologiques 
ne datent pas d’hier. Par exemple, dans les années 1890, les monocultures de coton ont été 
prises d’assaut par le charançon du coton (Anthonomus grandis) qui est devenu l’insecte 
nuisible le plus destructeur aux États-Unis (É.-U.), puis du Brésil et de l’Argentine (Kennedy 
et Flanders, 2006; Perrin, 2008). Entre-temps, les ceintures de maïs et de blé des É.-U. se 
développaient lentement et la lutte phytosanitaire se poursuivait au gré des nouvelles 
introductions (Pimentel et al., 2005). Or, dans les années 1920, une nouvelle forme de 
monoculture émergea, celle du soja qui empiéta ensuite sur la ceinture de maïs, mais celle-
ci fut rapidement confrontée à l’arrivée subséquente de nouveaux agents pathogènes 
(Gibson et Benson, 2005; Hartman et al., 2011; Shipton, 1977). Ainsi, différents organismes 
nuisibles ont commencé à être détectés, dont le nématode à kyste du soja (NKS) 
(Heterodera glycines Ichinohe, 1952) (Riggs, 1977). Cette espèce, originaire du continent 
asiatique, fut détectée pour la première fois au Japon, en 1915 et s’est rapidement propagée 
à travers l’Asie : en Corée en 1936, dans la région de la Mandchourie en 1938 et à Taïwan 
en 1958 (Hartman et al., 2011; Riggs, 1977). Moins de 50 ans après avoir été détecté aux 
É.-U. (1954), le NKS était devenu l’un des parasites les plus destructeurs des cultures de 
soja de l’Amérique et était présent dans 28 états américains, au Canada (Ontario) et en 
Amérique du Sud (Argentine, Brésil, Bolivie, etc.), tous parmi les principaux producteurs 
mondiaux (Chen et al., 2001; FAOSTAT, 2013b; Wrather et Koenning, 2006).  
 
Au Canada, la présence de cet endoparasite a été détectée en 1987, à l’intérieur 
d’échantillons prélevés dans le comté de Kent, en Ontario. Par la suite, il s’est dispersé dans 
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plusieurs autres comtés ontariens (18), dont certains sont limitrophes avec le Québec 
(Kristjansson, 2010). D’ailleurs, le NKS a été détecté durant l’été 2013, dans un champ à 
Saint-Anicet (45°4′50.51″N, 74°21′18.56″W) (Mimee et al., sous presse). Sachant que sa 
propagation à travers le monde se fit à un rythme fulgurant, les probabilités qu’il se répande 
rapidement au Québec sont élevées. Sans oublier qu'étant dans un contexte de CC, 
l’incertitude règne quant aux nouvelles superficies pouvant être envahies et quant aux 
modifications biologiques que pourraient subir le NKS et le soja. Il en va de même avec les 
impacts potentiels que cette introduction pourrait avoir sur la production québécoise. 
Effectivement, puisque les superficies cultivées de soja ne cessent de croître chaque année 
au Québec (hausse de 55,6 % des superficies en 2011) (Statistique Canada, 2012), on peut 
se questionner sur les répercussions économiques et écologiques qu’aurait le NKS si sa 
propagation s’intensifiait. D’autant plus qu’actuellement, le nombre et la disponibilité des 
cultivars résistants, durables et adaptés aux MG pouvant être cultivés au Québec (MG00 à 
MGI) sont limités (Syngenta, 2011).  
 
Cet essai vise à saisir les enjeux économiques, écologiques et relatifs aux options de gestion 
du NKS dans les pays producteurs de soja et également de comprendre comment les CC 
influenceront sa distribution, sa biologie et sa relation avec son hôte, le soja. Pour ce faire, le 
premier chapitre sera consacré à l’histoire, l’origine, la biologie du soja ainsi qu’à la 
description des différents impacts des CC et des invasions biologiques sur la production 
mondiale et sur sa biologie. Le second chapitre, vise à présenter l’histoire, l’origine, et la 
biologie du NKS et d’identifier les éléments attribuables aux CC susceptibles d’influencer sa 
distribution et sa biologie à travers le monde, mais surtout dans les Amériques. Le dernier 
chapitre s’attardera à présenter une étude de cas centrée sur le Québec dans laquelle les 
aires de distribution potentielles actuelles, mais également futures des NKS et du soja seront 
modélisées en fonction de différents scénarios climatiques. De plus, l’impact des CC sur la 
biologie du NKS et sur la phénologie de différents groupes de maturité du soja ainsi que les 
synchronismes potentiels entre l’endoparasite et son hôte seront analysé sur la base des 
modèles bioclimatiques créés. Finalement, il y sera présenté différentes stratégies de 
gestion potentielles pour le Québec sur la base de celles actuellement utilisées dans les 
analogues spatiaux américains. 
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1.Chapitre 1  
 
Le soja (Glycine max L. Merr. 1917) 
 
Le soja est l’une des plantes dont l’expansion de la superficie cultivée à travers le monde est 
des plus fulgurantes. Cette croissance s’explique par l’augmentation de son utilisation tant 
pour la consommation humaine et animale que comme biocarburant (Bertrand, 2004).  
 
À l’origine, le soja a été domestiqué en Chine, où il a coévolué avec la majorité des agents 
pathogènes et insectes qui menacent aujourd’hui sa production (Hartman et Hill, 2010). Avec 
l’accroissement des échanges internationaux, de l’aire de production du soja et de 
l’amplification des impacts causés par les CC, les risques d’introduction et d’invasion ont 
décuplé (Westphal et al., 2008). D'ailleurs, mondialement, le pourcentage des récoltes de 
soja perdues à cause de la propagation de nouvelles maladies et de celles déjà présentes 
est passé de 11 % en 1994 (Hartman et Hill, 2010) à 23 % pour la période 2001-2003 
(Oerke, 2006). Afin de limiter les pertes économiques imputables à de telles situations, il est 
nécessaire de connaître l’histoire et la biologie du soja et d’étudier l’impact des organismes 
nuisibles et des CC sur sa production (Hartman et Hill, 2010; Wrather et al., 2001).  
 
Ainsi, ce chapitre présentera brièvement l’histoire et l’importance de la culture du soja dans 
le but de souligner les liens existants entre l’intensification et l’expansion de cette culture 
dans le monde ainsi que sa précarité en cas d’invasion biologique. Également, il vise à 
établir des liens avec les chapitres subséquents qui présenteront le nématode à kyste du 
soja (NKS), espèce causant actuellement d'importantes pertes économiques. 
1.1 Histoire de l’introduction et distribution actuelle du soja à travers le monde 
Le soja (Glycine max (L.) Merr.) aurait été domestiqué à partir de traits élites sélectionnés 
chez son ancêtre sauvage Glycine soja Siebold et Zucc. (autrefois Glycine ussuriensis Regel 
et Maack) (Hymowitz, 1970; Qiu et Chang, 2010). D’ailleurs, selon le livre de l’empereur 
Shen Nung, la culture et l'usage du soja dateraient de 2500 ou 2300 avant Jésus-Christ (av. 
J.-C.) (Hymowitz, 1970). Étant donné le manque de concertation entre les historiens 
concernant l’âge de ce livre, on reconnaît plutôt que les premières productions de soja 
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domestiqué auraient débuté entre le 11ième et 7ième siècle av. J.-C., dans le nord-est de la 
Chine (Qiu et Chang, 2010).  
 
Durant la dynastie Zhou, grâce au développement du commerce, les superficies cultivées de 
soja se sont étendues du nord au sud de la Chine. Puis, il y a environ 2000 ans, la plante a 
été introduite en Corée, au Japon et en Asie du Sud-est (Hymotwitz, 1970; Qiu et Chang, 
2010). Durant les siècles suivants, les échanges commerciaux ont pris de l’ampleur et au 
16ième siècle, le soja était couramment utilisé en Birmanie (Myanmar), en Inde, en Indonésie, 
en Malaisie, au Népal, aux Philippines, en Thaïlande et au Vietnam (Hartman et al., 2011; 
Shurtleff et Aoyagi, 2007ac). Depuis, la Chine et l’Inde sont devenus les principaux 
producteurs sur le continent asiatique (FAOSTAT, 2013b). L’introduction de soja en Océanie 
daterait de la ruée vers l’or de 1751 et serait due aux immigrants chinois de New South 
Whales et aujourd’hui, seule l’Australie en produit encore des quantités appréciables (Qui et 
Chang, 2010; Shurtleff et Aoyagi, 2010). La première utilisation du soja en Europe 
remonterait à 1739 en France et à 1790 en Angleterre (Shurtleff et Aoyagi, 2007c). De nos 
jours, le principal pays producteur de soja de l’Union Européenne est l’Italie (FAOSTAT, 
2013b). En Europe de l’Est, le soja a été introduit en 1804, en Yougoslavie (Hartman et al., 
2011). Depuis, c’est l’Ukraine et la Russie qui en produisent le plus (FAOSTAT, 2013b). 
Selon Shurtleff et Aoyagi (2009), le soja a été introduit en Afrique en 1858, en Égypte et 
aujourd’hui, c’est l’Afrique du Sud qui est le principal producteur (FAOSTAT, 2013b).  
 
La première introduction documentée du soja en Amérique du Nord a eu lieu en 1765 aux 
États-Unis, en Géorgie et depuis les années 1950, depuis, ils sont devenus les premiers 
producteurs de soja au monde (FAOSTAT, 2013b; Gibson et Benson, 2005). Le soja est 
arrivé un peu plus tard au Canada, vers 1850, mais la production ne s'est accentuée qu'au 
début des années 1920 (Dorff, 2007). Plus au sud, le soja a été introduit en Amérique 
centrale entre 1565 et 1815, par les commerçants du Chinatown d’Acapulco, au Mexique 
(Shurtleff et Aoyagi, 2007b). De nos jours, le principal pays producteur de soja est le 
Mexique (FAOSTAT, 2013b). C’est dans les années 1920 que le soja aurait été introduit 
dans les Caraïbes, mais depuis (en 2011), il semble qu’il n’y ait plus de production 
(FAOSTAT, 2013b; Shurtleff et Aoyagi, 2007b). Le soja fut introduit pour la première fois en 
1882 en Amérique du Sud à Bahia, au Brésil, puis en 1908, en Argentine (Shurtleff et 
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Aoyagi, 2007b; Qiu et Chang, 2010). Toutefois, dans les années 1970 la production a pris de 
l'ampleur et aujourd’hui, les principaux producteurs sont respectivement le Brésil, l’Argentine, 
le Paraguay et la Bolivie (FAOSTAT, 2013b; Shurtleff et Aoyagi, 2007b). 
 
En résumé, en 2011, le soja a été produit dans 91 pays à travers le monde et la distribution 
de la production totale par pays est présentée dans la figure 1.1 (FAOSTAT, 2013b).  
 
Figure 1.1   Production annuelle de soja en tonne métrique par pays, en 2010. 
Source : TargetMap, 2012 et FAOSTAT, 2012b. 
1.2 Biologie du soja  
Quelques éléments généraux sur la biologie du soja et sur les principales maladies, dont le 
NKS, qui auront une influence négative sur la production seront présentés dans cette section 
afin d’illustrer leur importance au niveau mondial. 
1.2.1 Biologie générale  
Le soja, G. max (L.) Merr., est une plante tétraploïde diploïdisée (2n=40), de la famille des 
Légumineuses, de la sous-famille des Papilionacées, de la tribu des Phaséolées, du genre 
Glycine Willd. et du sous-genre Soja (Moench) (Agence Canadienne d’Inspection des 
Aliments (ACIA), 2012). C’est une plante annuelle, herbacée et dressée qui croît mieux dans 
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les régions à jours courts puisqu’elle est nyctipériodique (ACIA, 2012). Elle a besoin de 
températures élevées et peut actuellement être cultivée dans les zones tempérées des 
hémisphères sud et nord ainsi que dans la zone équatoriale (Burton, 1997). Pour atteindre la 
maturité, les grains doivent être semés en mai ou au début de juin dans l’hémisphère nord et 
en novembre dans l’hémisphère sud (Burton, 1997). D’ailleurs, le NKS, un des principaux 
organismes nuisibles du soja, nécessite les mêmes conditions climatiques et 
environnementales pour se reproduire et partage la même niche écologique (Yu, 2011).  
 
Au niveau morphologique, la racine du soja est pivotante, elle a un étalement latéral et 
comporte des nodosités formées par Bradyrhizobium japonicum (ACIA, 2012). La première 
paire de feuilles est simple et opposée, alors que les suivantes seront trifoliées et alternes 
(Burton, 1997; Munger et al., 1997). La reproduction est autogame puisque l’anthère, en 
mûrissant dans le bourgeon, pollinise directement le stigmate (ACIA, 2012). Les gousses 
sont droites ou légèrement courbées, elles contiennent en général une à cinq graines : un 
plant peut contenir jusqu’à 400 gousses (soit 2 à 20 gousses/nœud) (ACIA, 2012).  
1.2.2 Stades phénologiques du soja 
Après avoir été semées, les graines commenceront à germer lorsque le sol aura maintenu 
au minimum 10 °C durant cinq à sept jours (ACIA, 2012). Le premier stade phénologique 
(stade 0 de l'échelle BBCH) est séparé en étapes distinctes qui mèneront à une germination 
complète (Burton, 1997; Munger et al., 1997). Ces étapes sont : l’imbibition de la graine; la 
sortie et élongation de la radicule; l'apparition des poils absorbants; le fractionnement des 
téguments par l’hypocotyle et les cotylédons; le développement de l’hypocotyle; la levée 
caractérisée par l'émergence de l’hypocotyle et des cotylédons (Burton, 1997; Munger et al., 
1997). C’est principalement durant ce stade (dans les 10 jours depuis le semis) que les 
dommages causés par l’infection des racines par le NKS seront le plus importants 
(Koenning, 2000; Wu et al., 2011). La durée des stades dépend surtout de la température et 
de l'humidité du sol et la croissance optimale a lieu entre 15-22 °C (Thuzar et al., 2010).  
 
Ensuite, les étapes du développement végétatif, également très sensible à l’infection du 
NKS, s’entameront lorsque les cotylédons et la première paire de feuilles unifoliées sur le 
premier nœud seront complètement étalés (environ du stade 1 à 4 selon l’échelle BBCH) 
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(Burton, 1997; Munger et al., 1997; Wu et al., 2011). Puis, les feuilles trifoliées pourront se 
développer sur tous les nœuds subséquents (Burton, 1997; Munger et al., 1997). C'est 
durant la phase végétative que se développeront les rameaux et les pousses latérales sur la 
tige principale; leur nombre dépendra de la densité de plants semés (Burton, 1997). 
Également, il y aura développement du réseau racinaire et infection des racines par les 
Rhizobium spp. favorisant l'apparition des nodosités permettant la fixation et la redistribution 
de l’azote (Burton, 1997).  
 
Lorsque les premiers boutons floraux deviendront visibles, mais surtout à l'apparition des 
premières fleurs, le développement reproductif débutera (stades 5 à 7 de l'échelle BBCH) et 
se terminera à l’atteinte de la maturité (stade 8 de l'échelle BBCH) (Burton, 1997; Munger et 
al., 1997). Selon les cultivars, la croissance végétative peut se poursuivre durant ce stade 
(Burton, 1997). À partir de la floraison, les températures optimales pour la pollinisation et 
pour le remplissage des gousses varieront entre 20 et 25 °C. Lorsque 95 % des gousses 
auront une couleur typique (noir, brun ou fauve) et que les grains seront secs et durs, la 
phase reproductive prendra fin (Burton, 1997; Munger et al., 1997). Contrairement au 
développement végétatif fortement influencé par les conditions d’humidité, les températures, 
la compaction, les apports nutritifs et la nodulation, le développement reproductif dépendra 
surtout de la photopériode (Burton, 1997). Finalement, la sénescence (stade 9 de l'échelle 
BBCH) est atteinte lorsque 10 % des feuilles sont sèches ou décolorée (Munger et al., 1997).  
1.2.3 Groupes de maturité 
Une des caractéristiques agronomiques importantes pour la production de soja est 
l’appartenance à un groupe de maturité (MG pour maturity group) précis qui représente le 
différentiel de sensibilité photopériodique (Cianzio, 2008). En effet, cela permet aux 
producteurs de connaître l’aire d’adaptation des différents cultivars de même que les 
probabilités d’obtenir un rendement potentiel maximal en fonction de la durée du jour et de la 
saison de croissance (Cianzio, 2008). En général, à l’intérieur d’un MG, il y aura une 
différence de huit à dix jours entre les cultivars hâtifs, intermédiaires et tardifs (Cianzio, 
2008). D’ailleurs, l’utilisation de cultivars tardifs, dont les racines restent actives plus 
longtemps, aura un impact au niveau de la reproduction du NKS en permettant le 
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développement de générations supplémentaires et en favorisant une densité plus élevée au 
début et à la fin de la saison croissance (Hill et Schmitt, 1989; Koenning, 2000). 
 
Dans les Amériques et en Europe, contrairement à la Chine qui utilise un autre type de 
classement, on classifie les cultivars selon 13 différents MG allant de MG000 (latitude de 45 
°) à MGX (équateur) (ACIA, 2012). Les cultivars appartenant aux groupes MG000 et MGII 
évolueront mieux dans les régions à longues photopériodes et l’inverse pour les groupes 
MGIII à MGX (Cianzio, 2008; Hartman et al, 2011). À titre d’exemple, si l'on plantait un 
cultivar issu du groupe MG000 dans une région à photopériode courte, les plants fleuriraient 
tôt dans la saison et le rendement serait médiocre (Hartman et al., 2011). À l’inverse, si l'on 
semait un cultivar appartenant au groupe MGX dans une zone à photopériode longue, le 
développement végétatif serait allongé, pourrait nuire à la floraison et limiter la production de 
grains avant le premier gel (Hartman et al., 2011). Généralement dans les régions plus au 
nord, on utilisera des variétés issues des groupes MG000 À MGIV ayant des génotypes à 
croissance indéterminée (le développement végétatif se poursuit durant la floraison) alors 
qu’au sud, on sélectionnera des variétés issues des groupes MGV À MGX à croissance 
déterminée (le développement végétatif cesse au début de l’inflorescence) (ACIA, 2012). À 
l'heure actuelle, dans les états situés au nord des É.-U. et au Canada, on utilise les cultivars 
des groupes MG000 à MGI (Hartman et al, 2011). Par contre, avec le réchauffement 
climatique et les nouveaux cultivars développés, certaines régions pourraient cultiver ceux 
du groupe MGII (Conseil canadien du soja, 2010).  
1.2.4 Principales maladies, organismes et insectes nuisibles à la culture de soja 
Il existe de nombreux organismes nuisibles qui ont le potentiel d’affecter le rendement des 
cultures de soja et de causer d’importantes pertes économiques. Étant donné l’intensification 
de la production et l’accroissement continuel des superficies cultivées, le nombre de 
nouveaux organismes nuisibles et leur expansion ne cessent d’augmenter (Hartman et al., 
2011). En outre, la production de soja avec retour sur soja ou sur maïs une année sur deux a 
amplifié ce phénomène en accentuant la quantité de propagules et en simplifiant leur 
propagation (Hartman et al., 2011). Le tableau 1.2 présente les principales maladies et 
organismes nuisibles récurrents dans les dix principaux pays producteurs en 1998. 
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Tableau 1.1 Principales maladies et organismes nuisibles du soja documentés par 
ordre d’importance en termes de pertes de rendement en 2006.  
Rang  Nom commun Organismes responsables Quelques régions atteintes 
1 Rouille du soja Phakospora pachyrhizi et Phakospora  meibomiae Chine, Taïwan, Inde, les Amériques. 
2 Nématode à kystes du soja Heterodera glycines 
Asie, les Amériques, France, Nord de 
l’Afrique. 
3 Taches brunes Septoria glycines Les Amériques. 
4 Maladies des semis Rhizoctonia, Phythium et Fusarium spp. 
Argentine, Brésil, Canada, Chine, 
Indonésie, Italie, É.-U. 
5 
Nématodes cécidogènes, à 
lésions et autres  
Meloidogyne spp., Hoplolaimus spp., Pratylenchus 
spp. et Rotylenchulus reniformis. 
Argentine, Brésil, Chine, É.-U. 
6 Anthracnose Colletotrichum truncatum 
Argentine, Bolivie, Brésil, Chine, É.-U., 
Indonésie, Italie, Paraguay, Thaïlande 
7 Pourriture charbonneuse Macrophomina phaseolina Les Amériques, Italie. 
8 Mildiou du pied Phytophthora sojae Argentine, Canada, Chine, Italie, É-U. 
9 
Pourridié à sclérotes 
(sclérotiniose)  
Sclerotinia sclerotiorum 
É.-U., Canada, Chine, Argentine, 
France. 
10 Mildiou Peronospora manshurica Canada, Chine, É.-U. Indonésie, Italie. 
11 Maladies virales Mosaïque du soja et nécrose annulaire du tabac É.-U., Chine, France. 
12 Graines pourpres/cercosporose Cercospora kikuchii É.-U. et Inde. 
13 Pourridié fusarien du soja Fusarium spp. 
Bolivie, Am. du Nord, Chine, Inde, 
Indonésie. 
14 Syndrome de la mort subite Fusarium solani f. sp. glycines É.-U., Argentine. 
15 Pourriture brune des tiges Phialophora gregata É.-U., Canada. 
16 Rhizoctone commun Rhizoctonia solani Brésil, Chine, Inde, É-U. 
16 Maladies des grains 
Alternaria spp., Cercospora spp., Corynespora, 
Cladosporium, Phomopsis et Fusarium spp. 
Am. du Sud, Chine, É.-U. et Italie. 
17 Maladies bactériennes 
Pseudomonas savastanoi pv. glycinea et 
Xanthomonas axonopodis pv. glycines 
Argentine, Chine, Indonésie, É.-U. 
18 Brûlure phomopsienne Diaporthe phaseolorum var. sojae Les Amériques, l’Asie et l’Europe. 
19 Cercosporose Cercospora sojina Sud des É.-U., Brésil, Inde, Chine. 
20 
Complexes de diaporthes et de 
phomopsis 
Diaporthe et Phomopsis spp. É.-U. et Argentine. 
21 Chancre des tiges 
Diaporthe phaseolorum var. caulivora et var. 
meridionalis 
É.-U., Argentine, France. 
22 La pourriture du sud Sclerotium rolfsii Amérique du Sud 
23 Oïdium (blanc) du soja Microsphaera diffusa Am. du Sud 
24 
Rhizoctone commun et la 
pourriture pythienne 
Rhizoctonia solani et Phytium spp. É.-U., Canada, Yougoslavie. 
Traduit et adapté de Burton (1997), p.178; Rioux (2003), p.102-103; Wrather et al. (2001), 
p.117; Wrather et al. (2010), p.3. 
Ainsi, selon le tableau 1.1, les maladies et organismes ayant causé les dommages les plus 
importants en 2006 étaient en ordre d’importance : la rouille du soja, le NKS; la tache brune; 
les maladies de semis; les nématodes cécidogènes (Meloidogyne spp.) et à lésions 
(Pratylenchus spp.); l’anthracnose (Wrather et al., 2010). Néanmoins, ces dernières années, 
on surveille surtout le NKS, le puceron du soja et la rouille du soja, originaires de l’Asie, 
puisqu’ils se sont rapidement adaptés à leur nouvel environnement (les Amériques) et que 
les moyens de lutte sont limités (Hartman et al., 2011). Parallèlement, on surveille de près 
l’évolution de la maladie de la tâche rouge (Phoma glycinicola) qui cause actuellement de 
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lourdes pertes en Afrique et dont l’introduction en Amérique causerait de lourdes pertes 
économiques puisqu’aucune source de résistance n’a été identifiée (Hartman et al., 2011). 
 
Près d’une quarantaine d’insectes ont le potentiel de causer de lourdes pertes économiques, 
les plus importants sont les herbivores défoliateurs (Llépidoptères, coléoptères et 
orthoptères), les piqueurs-suceurs (hémiptères) et ceux s’attaquant aux grains (coléoptère et 
diptères) (O’Neal et Jonhson, 2010). Les espèces causant le plus de dommages sont la 
mouche des légumineuses (Delia platura), le puceron du soja (Aphis glycines) et la 
Chrysomèle du haricot (Cerotoma trifurcata) (Strilchuk, 2006). Toutefois, c’est A. glycines qui 
retient le plus l’attention, car depuis sa détection en 2000 aux É.-U., il a envahi 22 états 
producteurs de soja et trois provinces canadiennes (O’Neal et Jonhson, 2010). De plus, 
comme il n’a aucun ennemi naturel, le contrôle des populations s’effectue à l’aide 
d’insecticides causant de nombreux torts aux agroécosystèmes (Labrie, 2010). Finalement, il 
existe un très grand nombre d’espèces de mauvaises herbes qui causent des pertes 
économiques élevées (Strilchuk, 2006).  
1.3 Importance économique du soja 
Vu l’intensification de la production de soja, les contraintes biotiques et abiotiques à sa 
croissance augmenteront dans le futur et auront des impacts économiques variant selon les 
régions (Hartman et al., 2011). Ainsi, cette section abordera la situation économique actuelle 
et future en insistant sur l’impact économique des ravageurs et des CC dans les pays 
producteurs. 
1.3.1 Principaux producteurs mondiaux de soja 
Comme indiqué dans le tableau 1.2, en 2011, 96,8 % de la production mondiale de soja a 
été assurée par seulement dix pays : les É.-U., le Brésil, l’Argentine, la Chine, l’Inde, le 
Paraguay, le Canada, la Bolivie, l’Ukraine et la Russie (FAOSTAT, 2013b).  
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Tableau 1.2 Dix principaux pays producteurs de soja en 2011. 
Pays Production (t. m.) Total de la production mondiale (%) 
États-Unis 83171600 31,9 
Brésil 74815400 28,7 
Argentine 48878800 18,7 
Chine 14485105 5,6 
Inde 12282000 4,7 
Paraguay 8309790 3,2 
Canada 4246300 1,6 
Bolivie 2299860 0,9 
Ukraine 2264400 0,9 
Russie 1756010 0,7 
- 252509265 96,8 
Source : FAOSTAT, 2013 b. 
Autrefois, la production de soja était largement dominée par la Chine, mais depuis les 
années 1950, les É.-U. sont devenus les principaux producteurs (Hymotwitz, 1970). 
D’ailleurs, d’ici 2017, le Brésil pourrait devenir le plus grand producteur de soja au monde 
(Dwevedi et Kayastha, 2011) et en 2030, l’Argentine pourrait prendre la tête (Masuda et 
Goldsmith, 2009). 
1.3.2 Situation actuelle et future 
En réponse à la demande mondiale croissante de soja pour la consommation humaine et 
animale, la production annuelle ne cesse d’augmenter (Dwevedi et Kayastha, 2011). 
Précisément, en cinquante ans (1961-2011), la production de soja a augmenté d’environ 
970 % (26,8 Mt à 260,9 Mt) à travers le monde (FAOSTAT, 2012a). D’ailleurs, en 
concomitance avec la croissance de la production, les prix ont également progressé pour 
atteindre 540 USD/t en 2011 (Thoenes, 2011) et 591 USD/t en 2012 (YChart, 2013). Ces 
augmentations tiennent principalement du fait que la demande d’exportation pour les 
produits de consommation et celle pour la transformation en biogaz ont augmenté (Dwevedi 
et Kayastha, 2011). Par exemple, pour la seule année 2007-2008, le volume d’exportation de 
soja a augmenté de 32 % mondialement (importé principalement par la Chine et l’Inde) et 
l’utilisation de l’huile pour la production de biogaz a respectivement augmenté de 187 %, 
208 % et 101 % en Argentine, au Brésil et aux États-Unis (Dwevedi et Kayastha, 2011).  
 
Afin d’atteindre une telle augmentation, les producteurs ont dû augmenter les superficies 
cultivées en substituant les cultures (p. ex. en remplaçant les tournesols en Argentine), en 
transformant les pâturages (p. ex. le Mato Grosso au Brésil) et par la déforestation (p. ex. le 
Cerrado au Brésil) (Masuda et Goldsmith, 2009). Durant la période 1961-2011, les 
 13 
 
superficies cultivées ont connu une augmentation de plus de 432 % (23,8 Mha à 102,9 Mha) 
(FAOSTAT, 2013b). De plus, les producteurs ont dû augmenter leur rendement en 
investissant dans les technologies et dans la recherche scientifique et depuis 1961, le 
rendement a augmenté de 224 % (1,13 t/ha à 2,53 t/ha) (FAOSTAT, 2013b; Masuda et 
Goldsmith, 2009). 
 
Par contre, comme les superficies cultivables non cultivées deviennent de plus en plus rares, 
que l'on prévoit un ralentissement des améliorations génétiques augmentant le rendement et 
que l’on anticipe divers changements au sein des agroécosystèmes causés par les CC, on 
s’attend à une baisse de la production (Dwevedi et Kayastha, 2011; Streck, 2005). Ainsi, 
l’augmentation de la demande dans le futur aura un impact important sur les prix. En appui 
avec cette affirmation, en 2007-2008, la demande mondiale de soja a dépassé la production 
ce qui a fait augmenter les prix à la tonne de 50 % et limité les possibilités d’achat dans les 
pays en développement (Dwevedi et Kayastha, 2011; Graziano Da Silva, 2012). Sachant 
que le soja est la source végétale de protéine la plus importante, les impacts d’une montée 
des prix pourraient être critiques pour le développement humain (Graziano Da Silva, 2012). 
D’ailleurs, on évalue que la production de soja devrait augmenter annuellement de 2,2 % 
pour atteindre 371,3 Mt d’ici 2030, afin de satisfaire la demande mondiale (Masuda et 
Goldsmith, 2009). Ainsi, les superficies cultivées devraient atteindre 140,9 Mha en 2030 et 
être 1,5 fois plus vastes qu’en 2007 (94,1 Mha) (Masuda et Golsmith, 2009). De façon plus 
négligeable, l’augmentation du rendement devrait contribuer à cette hausse et passer de 
2,313 t/ha à 2,636 t/ha mondialement (Masuda et Goldsmith, 2009). Cependant, ces 
projections ne tiennent pas compte de contraintes telles que la dégradation des sols, les CC 
et les invasions biologiques qui limiteront la production de soja dans le futur (Ruttan, 2002). 
Également, ils ne tiennent pas compte de l’augmentation de la population sur terre : on prédit 
qu’il y aura entre neuf et dix milliards de personnes sur terre en 2050 (Ruttan, 2002). Par 
conséquent, même si la tendance se maintient quant à l’augmentation des superficies et du 
rendement, il n’est pas certain que la demande future sera satisfaite.  
1.3.3 Pertes économiques attribuables aux changements climatiques  
Les pertes économiques globales attribuables aux CC sont difficilement quantifiables 
puisque ceux-ci auront des effets variés selon les régions et les cultivars semés (Antle, 2008; 
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Lewis et Witham, 2012; Reilly et al., 2007). À titre d’exemple, durant l’été 2010, l’Inde et le 
Népal ont dû affronter des pluies diluviennes, l’Italie des pluies abondantes, les États-Unis 
d’importantes sécheresses et la Russie des événements climatiques sévères les forçant à 
suspendre les exportations (Matsumura et Sugimoto, 2011). Indéniablement, les CC auront 
un effet important sur les rendements agricoles et cela nuira à la production alimentaire 
mondiale, à l’économie et au développement humain (Matsumura et Sugimoto, 2011).  
 
Selon Matsumura et Sugimoto (2011), d’ici 2050, parmi les principaux pays producteurs de 
2011, seuls les É.-U., la Chine, l’Inde et le Canada ne devraient pas être notablement 
affectés par les CC. À l’inverse, le Brésil, l’Argentine, le Paraguay, l’Ukraine et la Russie 
devraient connaître d’importants ralentissements de leur productivité due à la hausse des 
températures et à l’augmentation des pluies qui pourraient favoriser la prévalence des 
maladies et limiter la performance des cultivars (Juroszek et Von Tiedemann, 2013; 
Matsumura et Sugimoto, 2011; Sreck, 2005). Ainsi, ces pays pourraient subir des pertes 
économiques importantes et les exportations mondiales pourraient diminuer drastiquement 
malgré la forte demande.  
 
Par ailleurs, il est reconnu que l’ozone troposphérique (O3), en entrant par les stomates de la 
plante lors de la respiration, réduit la photosynthèse et nuit à d’importants processus 
physiologiques qui inhibent la croissance (Jancovicy, 2003). Par conséquent, la plante 
affaiblie pourrait être plus susceptible aux maladies et aux insectes, dont le NKS (Boland et 
al., 2004). C’est pourquoi Avnery et al. (2011) ont décidé de mener une recherche focalisant 
sur l’impact de l’augmentation de l’O3 sur le soja et ont tenté de quantifier les pertes 
économiques potentielles d’ici 2030. Leur recherche reposait sur deux scénarios du Groupe 
d’experts intergouvernemental sur l’évolution du climat (GIEC), A2 (le moins optimiste) et B1 
(le plus optimiste) qui représentent les limites minimales et maximales des émissions d’O3 
(Avnery et al., 2011). Selon le scénario A2, les pertes de rendement dans le soja 
équivaudraient à 28 à 37 millions de tonnes (Mt) mondialement et les pays les plus touchés 
seraient les É.-U. (pertes de 13-18 Mt), la Chine (7,7-10 Mt) et le Brésil (1,8-5,7 Mt) (Avnery 
et al., 2011). Selon le scénario B1, les pertes mondiales de rendement dans le soja seraient 
de 17 à 29 Mt (Avnery et al., 2011). Les pertes de rendement les plus fortes seraient toujours 
aux É.-U. (7,3-12 Mt), en Chine (6,2-6,5 Mt) et au Brésil (0,9-4,6 Mt) (Avnery et al., 2011).  
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Bref, les pertes économiques mondiales découlant de la hausse des températures, des 
pluies et des concentrations d’O3 troposphérique seront importantes dans le futur. Toutefois, 
elles pourraient avoir des impacts régionaux plus marqués et modifier tangiblement de 
nombreuses interactions et rétroactions biotiques et abiotiques, ainsi ces pertes sont peut-
être mal évaluées. Tout de même, comme le prévoyait le rapport de 2007 du second groupe 
de travail du GIEC, le prix du soja tout comme les déficits alimentaires dans certains pays en 
développement devrait augmenter dans le futur (Easterling et al., 2007).  
1.3.4    Pertes économiques dues aux maladies, insectes et mauvaises herbes  
Depuis toujours, les productions agricoles mondiales sont affectées par des organismes 
nuisibles, mais l’évolution et la dispersion de ceux-ci se faisait à un rythme assez lent pour le 
développement de stratégies phytosanitaires (Oerke, 2006). Ces systèmes reposent sur des 
pratiques culturales (choix de cultivar, rotation, etc.) et des mesures de contrôle physique 
(désherbage mécanique, etc.), biologique (utilisation d’antagonistes et de prédateurs, etc.) et 
chimique (herbicide, pesticides, etc.) qui ont permis de réduire considérablement les pertes 
de rendement et économiques (Oerke, 2006). Toutefois, les impacts indirects des CC sur la 
vigueur et la virulence des invasions biologiques qui causeront de lourdes pertes 
économiques constituent de nouvelles menaces (Lewis et Witham, 2012; Luck et al., 2011; 
Walther et al., 2009). En effet, certains organismes nuisibles, pathogènes et mauvaises 
herbes seront avantagés par la modification des conditions environnementales nécessaires 
à la complétion de leur cycle de vie ou pour causer la maladie (Boland et al., 2004; Gagnon 
et al, 2011; Patterson et al., 1999).  
 
C'est dans cette optique que les répercussions économiques des invasions biologiques dans 
les principaux pays producteurs ont été quantifiées à l’intérieur de nombreux travaux 
(Wrather et al., 1997, 2001, 2003, 2010; Wrather et Koenning, 2006). D’ailleurs, Wrather et 
al. (1997, 2001, 2010) ont évalué les pertes totales de rendement dans les principaux pays 
producteurs de soja pour les années 1994, 1998 et 2006 (tableau 1.3).  
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Tableau 1.3  Pertes économiques imputables aux principales maladies du soja dans 
les principaux pays producteurs en 1994, 1998 et 2006. 
Rang 
Pays 
(1994) 
Production 
mondiale 
totale (%) 
Perte/ 
production 
totale (%) 
Pertes 
(M$ 
USD) 
Pays 
(1998) 
Production 
mondiale 
totale (%) 
Perte/ 
production 
totale (%) 
Pertes 
(M$ 
USD) 
Pays 
(2006) 
Production 
mondiale 
totale (%) 
Perte/ 
production 
totale (%) 
Pertes 
(M$ 
USD) 
1 É.-U. 50,2 7,3 1094,3 É.-U. 46,58 18,72 3095,7 É.-U. 39,2 12,8 2451,3 
2 Brésil 18,3 23,1 1269,5 Brésil 19,55 20,09 1284,9 Brésil 23,6 16,6 1918,4 
3 Chine 11,7 16,1 569,9 Argentine 11,70 8,22 308 Argentine 18,3 11,7 1047,7 
4 Argentine 8,6 10,5 272,2 Chine 9,46 22,78 678 Chine* 7,0 66,8 6874,9 
5 Inde 2,9 10,7 92,6 Inde 4,46 53,85 676,8 Inde 4,0 9,3 181,6 
6 Canada 1,6 3,1 15,2 Paraguay 1,78 16,39 112 Paraguay 1,7 13,7 114,7 
7 Paraguay 1,3 13,1 51,9 Canada 1,71 6,10 37,7 Canada 1,6 10,4 79,5 
8 Indonésie  1,1 0,0 0,15 Indonésie 0,82 9,83 32,5 Bolivie* 0,7 64,9 661,5 
9 Italie 0,4 8,5 3,1 Italie 0,77 19,87 6,7 Ukraine 0,4 - - 
10 Bolivie 0,5 2,0 10,3 Bolivie 0,70 2,53 57 Russie 0,4 - - 
Total - 96,7 11,6 3379,15 - 97,53 19,00 6289,3 - 96,8 13,8 13329,6 
*Calculés sur la base des rendements anticipés (rendements finaux + pertes). 
Sources : FAOSTAT, 2013b; Wrather et al., 1997, p.109; Wrather et al., 2001, p.118; 
Wrather et al., 2010, p.3). 
 
Selon le tableau 1.3, les pertes totales de rendement pour ces pays équivalaient à 11,6 %, 
19 % et 13,8 % de la production totale (environ 15, 28,5 et 30 Mt) en 1994, 1998 et 2006 
respectivement. Par conséquent, les pertes économiques totales (évaluées à 220,50 $ US/t) 
ont été de 3,85 G$ US94, de 6,29 G$ US98 et de 13,3 G$ US06 pour les principaux pays 
producteurs (Wrather et al., 1997, 2001, 2010). L’année 1998 a été la pire en termes de 
pertes de production (19 %) et il semble que celles de 2006 aient été amplifiées par les 
fortes pluies qui ont favorisé la prolifération de champignons pathogènes dans de nombreux 
pays (Wrather et al., 2010).  
 
Par ailleurs, selon Wrather et al. (1997, 2001, 2010), depuis 1994, quatre maladies et 
organismes nuisibles (le NKS, la tache brune, la pourriture charbonneuse et le pourridié 
sclérotique) causent continuellement de fortes pertes de rendement (44 % (1994), 53 % 
(1998) et 27 % (2006) des pertes totales). Cependant, selon Wrather et al. (2010), le NKS 
serait toujours l’organisme causant les plus lourdes pertes économiques aux É.-U. et au 
Canada et arriverait au second rang, derrière la rouille du soja, en Chine et au troisième 
rang, au Brésil. En outre, depuis 2006 on surveille activement de nouveaux organismes qui 
causent de fortes pertes : la rouille du soja (Phakopsora pachyrhizi) et les nématodes 
cécidogènes (Meloidogyne spp.) et à lésions (Pratylenchus spp.) (Wrather et al., 2010).  
 
Oerke (2006) a aussi évalué (période 2001-2003) les pertes de rendement mondiales 
attribuables à la présence de mauvaises herbes, d’organismes nuisibles (arthropodes, 
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nématodes, rongeurs, oiseaux, limaces et escargots) et de pathogènes (champignons et 
bactéries). Selon ce dernier, les pertes de rendement dans le soja causées par les 
mauvaises herbes ont été de 7,5 % (18,36 Mt), par les organismes nuisibles de 8,8 % (21,54 
Mt), par les pathogènes de 8,9 % (21,78 Mt) et par les virus de 1,2 % (2,93 Mt). À titre 
comparatif, si l’on reprend la valeur des pertes imputables aux maladies de 220,50 $ US et 
utilisée par Wrather et al. (1997 et 2001, 2010), ces pertes se chiffreraient à 4,05 G$ US 
pour les mauvaises herbes, à 4,75 G$ US pour les organismes nuisibles, à 4,8 G$ US pour 
les pathogènes et 646 M$ US pour les virus. Un coup d’œil rapide aux pertes économiques 
estimées par Wrather et al. (1997 et 2001, 2010) et par Oerke (2006), nous indique qu’en 
général les mauvaises herbes, organismes nuisibles et pathogènes causent autant de 
dommages au soja. Ainsi, avec l’accentuation des CC, on pourrait s’attendre à voir ces 
pertes s’aggraver.  
1.4 Impacts des changements climatiques sur la biologie du soja et les conditions 
de croissance 
Selon le GIEC, les principales conséquences des CC seront la hausse des températures, la 
hausse des gaz à effet de serre (H2O, CO2, CH4, N2O, O3 et autres gaz fluorés), la hausse 
des précipitations et l’augmentation des événements climatiques extrêmes (GIEC, 2007). 
Étant donné l’étroite relation entre ces composantes du climat et l’agriculture, de 
nombreuses recherches ont été menées afin de connaître l’impact de celles-ci sur la 
croissance et le rendement du soja (Avnery et al., 2011; Koti et al., 2006; Morgan et al., 
2003; Ziska et Bunce, 1995). En fait, la plupart des études démontrent que les impacts 
directs des CC sur les agroécosystèmes se refléteront principalement par le décalage des 
zones de production et par la modification du rendement potentiel des cultures puisqu’il est 
déterminé par le climat, par le niveau de CO2 et par les caractéristiques des plantes cultivées 
(Adams et al., 2001; Avreny et al., 2011;  Fuhrer, 2003). Sans compter que le rendement 
potentiel sera également affecté indirectement par les CC qui modifieront les facteurs limitant 
le rendement (humidité du sol, disponibilité des nutriments, efficacité des cultivars, 
dynamiques des organismes nuisibles, etc.) (Fuhrer, 2003). C’est pourquoi cette section 
présentera de façon plus précise comment ces changements modifieront la production.  
 18 
 
1.4.1 Impacts de l’augmentation des températures sur la croissance et le rendement 
des cultures de soja 
L’augmentation des températures mondiales prévues par le GIEC (2007) d’ici 2100 est de 
l’ordre de 1,1 à 6,4 °C. Cette hausse des températures aura des effets dévastateurs au 
niveau des tropiques puisque le soja y est dans la limite extrême de son aire de distribution 
relativement aux MG disponibles (IX et X) (Thuzar et al., 2010). À l’inverse, dans les régions 
tempérées, il sera possible de choisir des cultivars à travers d’autres MG. Cependant, 
malgré le choix des cultivars, ces régions ne seront pas plus à l’abri des événements 
météorologiques extrêmes tels que des vagues de chaleur (GIEC, 2007). À cet effet, on a 
démontré que le rendement du soja augmentait lorsque les températures variaient entre 
18/12 °C (jour/nuit) et 26/20 °C, mais qu’il décroissait au-delà de 26/20 °C (Sionit et al., 
1987; Thuzar et al., 2010). Ainsi, le maintien de températures élevées sur plusieurs jours 
pourrait causer de fortes pertes. De plus, selon une étude menée aux É.-U. par Schlenker et 
Roberts (2009), la température critique du soja serait de 30 °C, sous cette température il y 
aurait une augmentation du rendement, mais au-delà il y aurait une diminution. D’ailleurs, en 
appliquant le meilleur scénario climatique B1 (hausse de 1,8 °C (1,1-2,9 °C)) et le pire A1F1 
(hausse de 4 °C (2,4-6,4 °C)), Schlenker et Roberts (2009) ont découvert une baisse du 
rendement potentiel du soja de 33 % et de 71 % respectivement.  Sans compter que selon 
Dornbos et Mullen (1991), une hausse des températures de 29/20 °C (jour/nuit) à 34/20 °C 
durant le remplissage des gousses réduirait de façon importante le rendement potentiel final 
puisque cette hausse modifierait les processus reproductifs (organes reproducteurs et 
production de pollen) (Thuzar et al., 2010).  
1.4.2 L’impact de la hausse du CO2 sur la culture du soja 
Les plantes ayant un métabolisme de type C3 sont limitées par les concentrations actuelles 
de CO2 et une hausse avoisinant les 800 à 1000 ppm (partie par million) stimulera la 
photosynthèse donc le soja est susceptible d’en bénéficier (Ainsworth et al, 2002; Fuhrer, 
2003; Ziska et Bunce, 1995). D’ailleurs, si les prédictions climatiques du GIEC (2007) se 
réalisent, les concentrations de CO2 devraient atteindre 600 à 1550 ppm d’ici 2100 alors, le 
rendement du soja devrait augmenter. Cependant, il existe de nombreuses contradictions à 
ce sujet. En effet, pour un même cultivar (cv. Bragg), Prior et Rogers (1995) ont découvert 
que le doublement des concentrations de CO2 n’avait pas stimulé l’accroissement de la 
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matière sèche durant la phase végétative donc, le rendement ne fut que 7 % plus élevé que 
la normale. Pour leur part, Allen et al. (1991) ont découvert que pour le cv. Bragg, le 
doublement des concentrations de CO2 avait favorisé l’accumulation de matière sèche 
(45 %) durant la phase végétative et que le rendement était 20 % plus élevé que la normale. 
Ainsi, la réponse à l’augmentation des niveaux de CO2 serait directement liée à la variation 
génotypique du cultivar semé et aux pratiques culturales (Ainsworth et al., 2002).   
 
D’autre part, l'effet combiné de la hausse des températures et du CO2 démontre qu'il aura 
des conséquences négatives sur le rendement du soja. En effet, Ziska et Bunce (1997) ont 
démontré qu'une hausse de 25 à 35 °C et des concentrations de CO2 a un effet positif sur la 
photosynthèse au niveau foliaire. Par contre, à l'échelle du plant, ces hausses ont réduit la 
photosynthèse et la production de biomasse (Ziska et Bunce, 1997). Ce phénomène 
s’expliquerait en partie par l’ombre créée par les feuilles qui limiteraient le passage de la 
lumière faisant diminuer le nombre de ramifications tout comme le nombre de gousses donc, 
le rendement (Ziska et Bunce, 1997). Cependant, l’O3 pourrait modifier les impacts des CC. 
1.4.3 Les impacts de la hausse des concentrations d’ozone troposphérique (O3) sur 
la biologie du soja 
En parallèle avec la hausse des concentrations de CO2, le niveau d’oxyde nitreux (NOx), gaz 
à la base de la formation de l’O3 troposphérique, augmente globalement (Morgan et al., 
2003). Ainsi, on prévoit une hausse de l’O3 troposphérique dans les zones urbaines, mais 
également rurales environnantes qui altéreront la photosynthèse, la croissance et le 
rendement du soja (Morgan et al., 2003). Une exposition aiguë de quelques heures à des 
concentrations de plus de 120 ppb (partie par milliard) aura pour effet initial de réduire la 
photosynthèse puis de causer la mort des cellules qui se manifestera par des lésions 
nécrosées à la surface du plant (Morgan et al., 2003). En outre, à long terme, une exposition 
à des concentrations supérieures à 70 ppb causera une diminution de 35 % du système 
foliaire et de 24 % du rendement (Morgan et al., 2003). En fait, même une exposition à des 
concentrations inférieures à 60 ppb causera une diminution significative de la production de 
biomasse et de grains à cause de la diminution de la photosynthèse (Morgan et al., 2003). 
Les séquelles causées par ce type d’exposition augmenteront en concomitance avec la 
progression des stades de croissance avec un minimum d’impact durant la phase végétative 
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et un maximum durant le remplissage des gousses (Morgan et al., 2003). Par contre, la 
hausse des concentrations de CO2 pourrait atténuer les effets négatifs de l’O3 
troposphérique en réduisant son absorption, car le CO2 diminuera la conductance 
stomatique (Morgan et al., 2003). De même, on pense que l’augmentation des températures 
et des radiations UVB pourraient également réduire les effets négatifs de l’exposition à l’O3 
(Kakani et al., 2003). 
1.4.4 Les impacts de l’augmentation du rayonnement UVB sur la biologie du soja 
Le réchauffement climatique accentuera la diminution de la couche d'ozone et par 
conséquent augmentera les rayonnements UVB à la surface terrestre (Allen, 2004). La 
hausse du rayonnement UVB (longueur d’onde entre 315-280 nm) sur les zones agricoles 
mondiales aura pour effet de modifier la biologie et la croissance du soja (Kakani et al., 
2003). En effet, il est prévu que globalement la radiation d’UVB au-dessus des zones 
agricoles augmentera de 6 à 14 % (entre 2 et 12 kJ/m2/j) en comparaison avec celle d’avant 
1980 (United Nation Environment Program (UNEP), 2002). Cependant, la radiation d’UVB 
variera selon les concentrations d’O3 stratosphérique et les régions. Par exemple, durant la 
saison de croissance du soja, il variera de 4 à 11 kJ/m2/j au-dessus de la ceinture de maïs 
aux É.-U. et en moyenne de 8,85 kJ/m2/j au-dessus des surfaces agricoles chinoises (Kakani 
et al., 2003). Étant donné que l’on ne prévoit pas atteindre les concentrations d’avant 1970 
d'ici 2050, les répercussions sur le soja pourraient être importantes. En effet, selon Kakani et 
al. (2003), on pourrait observer des changements au niveau de l'expression des phénotypes 
des cultivars de soja liés à la hausse des niveaux d'UVB. Ainsi, la hausse du rayonnement 
UVB, pourrait faire varier la taille des plants entre -44 et +21 %, la surface foliaire entre -87 
et +186 %, le poids total de matières sèches entre -45 et +64 % et le rendement potentiel 
entre -41 et +46 % selon le cultivar (Kakani et al., 2003).  
1.4.5 Impacts potentiels de la hausse des événements climatiques et 
météorologiques extrêmes sur la survie du soja 
Enfin, selon le GIEC (2007) on peut s’attendre à ce qu’il y ait une augmentation des 
événements climatiques et météorologiques extrêmes. Évidemment, le soja comme les 
autres cultures subira de nombreux stress et y répondra différemment selon le type 
d’évènement et le cultivar (Lewis et Wittham, 2012). En général, des épisodes de 
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sécheresse causeront des stress hydriques qui réduiront le rendement du soja (Lewis et 
Wittham, 2012). Les pluies torrentielles, inondations et forts vents favoriseront la verse du 
soja, qui elle, accentuera la hausse de l’humidité qui peuvent favoriser l’apparition de 
maladies fongiques limitant le rendement et la qualité des grains (Lewis et Wittham, 2012; 
Luck et al., 2011). Finalement, les ondes de tempête et la hausse du niveau marin pourraient 
faire disparaître des zones agricoles côtières et contaminer les eaux souterraines par le sel 
et ainsi limiter les régions cultivables de soja (Lewis et Wittham, 2012).  
1.4.6 Les conséquences des changements climatiques sur les populations 
d’insectes, les maladies et les mauvaises herbes pour la production de soja 
Les CC favoriseront la récurrence et la gravité des maladies, des invasions d'insectes et la 
compétition avec les mauvaises herbes (Lewis et Witham, 2012). La combinaison des 
températures, de l’humidité et des concentrations CO2 et d’O3 troposphérique affectera le 
succès des invasions d’insectes, le niveau de dommages causés par les organismes 
nuisibles et la présence des mauvaises herbes (Lewis et Witham, 2012).  
 
En général, chez la plupart des insectes, l’élévation des températures affectera le taux de 
mortalité, de fécondité et de croissance; modifiera les patrons de dispersion et de migration; 
perturbera les synchronisations plantes hôtes/insectes; permettra la survie hivernale (Bale et 
al., 2002; Porter et al., 1991). Également, l’augmentation du nombre de degrés jours (DJ) 
fera augmenter le nombre de générations par saison de croissance (Porter et al., 1991). Il 
existe des incertitudes quant à l’impact de l’élévation des concentrations de CO2 et d’O3 
troposphérique puisque le premier fera diminuer les concentrations d’azote dans les feuilles 
et augmenter la teneur en glucides dans les tissus, tous deux connus pour augmenter 
l’herbivorie, mais l’ozone aura l’effet inverse sur la composition de la feuille (Fuhrer, 2003). 
Ainsi, il est possible que certaines populations d’insectes augmentent, mais les effets 
varieront selon la plasticité de l’insecte et de l’espèce (Bale et al., 2002; Fuhrer, 2003).  
 
En général, il est reconnu que la hausse des températures et de l’humidité favoriseront 
l’initiation et le développement des maladies causées par les champignons et oomycètes en 
accélérant la germination et en accentuant la prolifération des spores (Boland et al., 2004; 
Gagnon et al., 2011; Luck et al., 2011). Également, la hausse des événements climatiques et 
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météorologiques extrêmes accentuera la dispersion des spores. Par exemple, la dispersion 
des spores de Phakospora pachyrhizi (champignon causant la rouille asiatique du soja) en 
Amérique du Nord, a été causée par l’ouragan Ivan qui a traversé le golfe du Mexique en 
2004 (Luck et al., 2011).Concernant l’impact de la hausse du CO2 et de l'O3, Eastburn et al. 
(2010) ont étudié leurs impacts sur les maladies causées par les champignons Septoria 
glycines et Fusarium virguliforme ainsi que par l'oomycète Peronospora manshurica. Les 
résultats ont démontré que des niveaux élevés de CO2 et d’O3 modifient la densité de la 
canopée de même que l’âge des feuilles qui en retour influencent l’expression de la maladie 
(Eastburn et al., 2010). Ainsi, de fortes concentrations de CO2 réduiraient les effets négatifs 
causés par P. manshurica (Eastburn et al., 2010). L’effet combiné ou non du CO2 avec de 
fortes doses d’O3, n’augmenteraient pas les effets négatifs causés par S. glycines, de même 
que ni la hausse de CO2 ni celle d’O3 n’influenceraient l’intensité des dommages causés par 
F. virguliforme (Eastburn et al., 2010). Par conséquent, les réponses au CO2 et O3 différeront 
selon les espèces, ce qui compliquera la gestion. 
 
Peu de recherches ont porté spécifiquement sur l’impact des CC sur les maladies du soja 
causées par des bactéries. Toutefois, selon Boland et al. (2004), le taux de survie des 
bactéries survivant dans les débris pourrait augmenter si les hivers deviennent plus doux et 
plus courts donc l’inoculum sera plus élevé au printemps et cela pourrait accentuer l'intensité 
des maladies. Sachant que deux des plus importantes bactéries du soja (Pseudomonas 
syringae pv. glycinea et Xanthomonas axonopodis (syn. campestris) pv. glycines) survivent 
toutes deux l’hiver dans les débris, leurs impacts en tant qu’inoculum de départ pourraient 
s’intensifier avec les CC (Giesler, 2011).  
 
Par ailleurs, l’impact des CC sur l'intensité des dommages occasionnés au soja par les virus 
est étroitement liée à la survie hivernale des plantes hôtes, alternatives ou des vecteurs de 
transmission (Boland et al., 2004). Cela signifie que les CC pourraient favoriser la survie 
hivernale des principaux vecteurs de transmission du virus de la mosaïque du soja, par 
exemple, le puceron du soja (Aphis glycine), et en retour donner lieu à une augmentation 
des impacts de la maladie (Cui et al., 2011). Sans compter que selon Cui et al. (2011), le 
réchauffement climatique pourrait également accroître le nombre d’infections synergétiques 
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du virus de la mosaïque du soja avec d’autres virus (Bean pod mottle virus, etc.) et favoriser 
l’émergence de souches plus virulentes.  
 
Concernant les effets des CC sur les nématodes dont le NKS, Boland et al. (2004) croient 
que la hausse des températures du sol favorisera un taux de développement plus rapide, 
donc un plus grand nombre de générations par saison affectant le rendement. Également, ils 
croient que l'effet conjoint des CC avec la présence de NKS pourraient accentuer les stress 
hydriques des plants de soja durant les vagues de chaleur et accroître la mortalité (Boland et 
al., 2004). D'un autre côté, l'augmentation des événements climatiques et météorologiques 
extrêmes tels que de fortes pluies, tempêtes accompagnées de forts vents, tornades, 
ouragans et autres pourraient accentuer la dispersion des kystes de nématodes accrochés 
aux particules de sol (Boland et al., 2004). Ainsi, l’augmentation de ce type d’événements 
couplée aux CC pourrait favoriser l’introduction du NKS dans de nouvelles aires 
géographiques.  
 
En outre, les pertes causées par les mauvaises herbes pourraient être accentuées par les 
CC (Fuhrer, 2003). Les conséquences directes et indirectes de la hausse des températures, 
des pluies, du CO2 et de l’O3 troposphérique se traduiront par la modification du taux de 
croissance ou de la fitness des mauvaises herbes, donc de leur habileté à entrer en 
compétition avec le soja (Fuhrer, 2003). À ce propos, Ziska a publié une étude en 2000 qui a 
démontré que la présence de mauvaises herbes sera accentuée par la hausse des 
concentrations de CO2 et que leur présence réduira l’habileté du soja à s’adapter à ceux-ci. 
Par conséquent, les mauvaises herbes seront de meilleures compétitrices et parviendront à 
mieux exploiter les ressources et assimiler le carbone que le soja (Ziska, 2000). 
En somme, la plupart des dommages causés par les insectes, maladies, nématodes et 
mauvaises herbes seront exacerbés par les CC. C’est pourquoi l’identification de cultivars 
qui maximisent le potentiel photosynthétique en fonction de la hausse des températures, des 
concentrations de CO2, d’O3, des UVB et des événements climatiques extrêmes est 
importante afin de limiter les pertes de rendement (Kakani et al., 2003; Morgan et al., 2003; 
Ziska et al., 1998). Il en va de même pour le développement de cultivars résistants aux 
maladies et aux insectes afin de maintenir et d’augmenter les rendements (Fuhrer, 2003). 
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2 Chapitre 2 
 
Le nématode à kyste du soja (Heterodera glycines Ichinohe) 
 
 
Dès le début du 20ième siècle, on commence à rapporter en Chine et au Japon des 
dommages s’apparentant à des taches jaunes (Riggs, 1977). En 1952, au Japon, Ichinohe 
identifie le nématode à kyste du soja (Heterodera glycines) comme étant le responsable de 
ces dommages (Riggs, 2004). Depuis, sa présence a été confirmée dans la majorité des 
pays producteurs de soja (Riggs, 1977).  
 
Dès l’instant où l’on a associé la présence du NKS à d’importantes pertes de rendement, on 
a développé des programmes de contrôle afin de limiter la diminution du rendement et sa 
propagation (Niblack et Chen, 2004; Yu, 2011). Malgré cela, le NKS continue de se propager 
à un rythme grandissant. D’ailleurs, on explique cette situation principalement par le fait que 
le NKS possède un niveau de spécialisation très élevé lui permettant de s’adapter facilement 
à différentes niches écologiques (Schmitt, 2004). En effet, il parvient à se reproduire sur un 
grand nombre d’hôtes, il présente une forte plasticité phénotypique, il réussit à se 
synchroniser avec son hôte et il possède plusieurs mécanismes assurant sa survie sous 
diverses conditions environnementales (Klink et al., 2013; Schmitt, 2004).  
 
Étant donné l’importance que revêt le NKS pour la production mondiale de soja, ce chapitre 
vise à fournir une synthèse des différents éléments pouvant intervenir sur sa biologie, sur 
ses interactions avec le soja et son milieu et sur les moyens de contrôle existants et à venir.  
2.1 Histoire et distribution géographique du nématode à kyste du soja 
À l’origine, de nombreux organismes nuisibles, dont le NKS, ont coévolué avec le soja en 
Chine (Colgrove et Niblack, 2008; Niblack et al., 2006; Yu, 2011). L’introduction de ces 
organismes dans de nouvelles régions productrices de soja cause aujourd’hui de lourdes 
pertes économiques puisque leurs prédateurs naturels n’y sont pas présents (Niblack et al., 
2006; Riggs, 1977). Afin d’illustrer la progression mondiale du NKS, cette section s’attardera 
à présenter brièvement l’histoire de l’introduction et sa distribution actuelle. 
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Tel que mentionné au chapitre précédent, le soja aurait été introduit dans les pays du Sud et 
du Sud-Est asiatique depuis la Chine, le Japon et la Corée via la route de la soie (Lal et Lal, 
2005). Toutefois, l’introduction de cette légumineuse s’est accompagnée de celle du NKS à 
travers de nombreux pays asiatiques (Lal et Lal, 2005). À l’heure actuelle, en Asie, H. 
glycines a été identifié en Chine, en Indonésie (Java), en Inde, au Japon, en Corée du Nord 
et du Sud, en Mongolie, à Taïwan et en Inde, dans l’état Madhya Pradesh (CABI, 2013; Lal 
et Lal, 2005, Subbotin et al, 2010).  En revanche, le NKS serait absent ou non détecté au 
Bangladesh, au Bhoutan, aux Maldives, au Myanmar (Birmanie), au Népal, au Pakistan et au 
Sri Lanka (Lal et Lal, 2005). En Asie de l’Ouest, seul l’Iran a dépisté la présence du NKS en 
1999 dans les provinces de Golestan et de Mazandaran (Tanha Maafi et al., 2008). En 
Europe, on a détecté le NKS dans les régions de l’Extrême-Orient et d’Amur en Russie ainsi 
qu’en Italie, à proximité de Pavia (Organisation Européenne et Méditerranéenne pour la 
Protection des Plantes (OEMPP), 2009b; Subbotin et al., 2010). Finalement, l’Égypte serait 
le seul pays du continent africain où le NKS a été détecté dans les racines de la fève à 
cornille (Vigna unguiculata var. unguiculata) et sur celles de plants de soja qui étaient 
cultivés sur certaines îles du Nil (Riggs, 1977).  
 
Le NKS a été détecté pour la première fois aux É.-U. en 1954, en Caroline du Nord, dans 
une région où l’on cultivait des plantes à bulbes (Riggs, 1977; Subbotin et al., 2010). 
D’ailleurs, on croit qu’à l’origine, le NKS aurait été introduit à l’intérieur de bulbes importés du 
Japon (Riggs, 1977 et 2004). Depuis, le NKS a été détecté dans près de 29 états 
américains, dont Puerto-Rico (National Agricultural Pest Information System (NAPIS), 2013; 
Smith et Chavarria-Carvajal, 1999). Suivant l’expansion du soja vers le nord, le NKS a été 
détecté la première fois au Canada en 1987, dans le comté de Kent en Ontario (Yu, 2011). 
Depuis, il a été détecté et identifié dans 18 autres comtés (Yu, 2011). Durant l’été 2013, il a 
également été détecté à Saint-Anicet (45°4′50.51″N, 74°21′18.56″W), dans la région de la 
Montérégie, au Québec (Mimee et al., sous presse). 
 
Finalement, en 1982, Gómez-Tovar et Medina détectaient pour la première fois la présence 
du NKS dans des champs de soja et de haricot commun (Phaseolus vulgaris) en Colombie 
(CABI, 2013). Depuis, le NKS a été détecté dans cinq autres pays d’Amérique du Sud : en 
Équateur, au Brésil (Minas Gerais), en Argentine (Córdoban et Santa Fe) au Paraguay et en 
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Bolivie. Cependant, il serait absent au Chili (CABI, 2013; Centurión et al., 2004; Doucet et 
Lax, 1999; Noel et al., 1994; OEMPP, 2008; OEMPP, 2009a). 
2.2 Impacts observés dans les principaux pays producteurs aux prises avec le NKS. 
Comme vue précédemment, la distribution du NKS chevauche parfaitement celle des 
régions productrices de soja et est dorénavant une espèce invasive dans de nombreux pays 
tout en causant de lourdes pertes de production et économiques (Oyekanmi et Fawole, 
2010; Klink et al., 2013; Sikora et al., 2005). Afin d’illustrer l’importance du NKS sur 
l’industrie agroalimentaire mondiale, cette section présentera les principaux dommages 
causés dans les champs de soja et les pertes économiques qui y sont associées. 
2.2.1  Symptômes et pertes de rendement 
Les dommages causés aux plants de soja par le NKS sont imputables à la création de sites 
de nutrition (syncytium) au niveau de certaines sections des racines (Agrios, 2005). En effet, 
une forte densité de NKS limitera la croissance des phloèmes et xylèmes secondaires 
réduisant le transport des éléments nutritifs et de l’eau vers les parties aériennes (Agrios, 
2005). En général, lorsque les symptômes associés à la présence de NKS sont apparents, 
ils prendront la forme de plages chlorotiques jaunâtres (figure 2.1abc).  
 
Figure 2.1  Planches photographiques illustrant des symptômes associés au NKS.  
(A) Vue aérienne des dommages causés par le NKS. (B) Symptômes visibles à l’échelle du champ. 
(C) Plages chlorotiques typiques des dommages causés par les NKS et s’apparentant à des carences 
en azote ou en potassium. (D) Vue d’une racine infectée par le NKS, l’outil au manche bleu pointe une 
femelle NKS et l’autre pointeur métallique, un nodule. 
Sources : (A et D) Tylka, 2005; (B) Niblack et al., 2008; (C) Todd et Jardine, 1993. 
A B
C D
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En réalité, lorsque les plants sont sévèrement infectés, ils sont rabougris, les feuilles ont un 
aspect chlorotique, l’accumulation de la biomasse est plus faible, souvent la canopée ne se 
fermera pas entre les rangs, la taille des gousses est réduite et parfois même certaines sont 
avortées (Niblack, 2005; Wang et al., 2003). Néanmoins, ces symptômes ne sont pas 
uniquement attribuables à la présence de NKS, ils peuvent aussi être provoqués par de 
nombreuses autres causes tels que des complexes de maladies (Chen et al., 2001; 
Jacobsen et al., 2000). Quant aux symptômes associés à la phytomasse hypogée, on note le 
changement de coloration des racines qui deviennent noirâtres et un plus faible 
développement de ces dernières et des nodules (figure 2.1d) (Chen et al., 2001). Dès lors, 
les dommages causés à phytomasse hypogée par les NKS limiteront la quantité d’azote 
fixée, celle des nutriments absorbés et de l’eau pompée par la plante de même qu’ils 
accentueront les carences en fer et en potassium (Chen et al., 2001). Ainsi, les pertes de 
rendement liées à la détérioration des fonctions du système racinaire vont atteindre entre 5 
et 80 % et varieront selon la quantité de précipitation reçue, le niveau de fertilité des sols, de 
la présence d’autres organismes nuisibles et de la densité de population de NKS (Jacobsen 
et al., 2000; Oyekanmi et Fawole, 2010). De plus, ces pertes de production seront 
accentuées en période de sécheresse, en présence de champignons pathogènes et dans les 
sols légers et sablonneux (Jacobsen et al., 2000).Toutefois, on a découvert que les plants 
pouvaient être asymptomatiques, et ce, malgré une forte présence de NKS (Wang et al., 
2003). En effet, il semblerait que les premières années, les dommages visuels et les pertes 
de rendement soient minimes dans les champs où la résistance des plants est favorisée par 
une bonne fertilité des sols et par un niveau d’humidité optimal (Agrios, 2005; Chen et al., 
2001). À cet effet, Young (1996) et Wang et al. (2003) ont démontré qu’il peut y avoir jusqu’à 
30 % de diminution du rendement sans qu’il y ait de symptômes visuels. Toutefois, les 
années suivantes, les dommages visuels et les pertes s’accentueront (Agrios, 2005). 
2.2.2  Perte de rendement et pertes économiques 
Les pertes économiques imputables aux pertes de rendements causés par les organismes 
nuisibles du soja ont des conséquences sur la profitabilité à l’échelle du producteur et du 
pays (Monson et Schmitt, 2004). Depuis les années 1990, trois rapports (Wrather et al., 
1997, 2001a, 2010) ont estimé celles-ci. Selon ces rapports, le NKS serait l’un des 
organismes les plus dommageables pour la culture du soja dans cinq des principaux pays 
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producteurs dont la proportion de la production mondiale totalisait 86,5 % en 2011 
(FAOSTAT, 2011)  (tableau 2.1).  
Tableau 2.1 Pertes de rendement causées par le NKS dans les principaux pays 
producteurs affectés en 1994, en 1998 et en 2006. 
Pays  
1994 1998 2006 
Pertes (%) 
dues au NKS 
/ pertes 
totales  
Pertes (%) 
dues au NKS / 
production 
totale  
Pertes 
(M$) dues 
au NKS 
Pertes (%) 
dues au NKS 
/ pertes 
totales. 
Pertes (%) 
dues au NKS 
/ production 
totale  
Pertes (M$) 
dues au 
NKS  
Pertes (%) 
dues au NKS 
/ pertes 
totales. 
Pertes (%) 
dues au NKS 
/ production 
totale 
Pertes 
(M$) 
dues au 
NKS 
Argentine - - - 3,95 0,29 12,2 0,48 0,06 5,0 
Brésil 5,38 1,24 68,4 8,24 1,53 105,8 5,98 0,99 114,7 
Canada 26,05 0,80 4,0 55,56 3,47 20,9 27,11 2,82 21,6 
Chine 27,37 4,42 156,0 24,26 4,92 164,5 10,21 6,82 702,2 
É.-U. 40,10 2,91 438,8 54,09 10,18 1674,3 30,30 3,87 742,7 
Total 22,62 2,71 667,2 36,60 6,29 1977,70 29,35 3,62 1586,20 
Sources : Wrather et al. (1997), p.109; Wrather et al. (2001a), p. 118; Wrather et al., 2010. 
Depuis 1998, la proportion des dommages causés par le NKS par rapport au total des pertes 
causées par toutes les maladies du soja diminue grâce aux améliorations génétiques et à la 
conscientisation des producteurs quant à la nécessité d’échantillonner et d’analyser leurs 
sols (Wrather et al., 2001a). À ce propos, la diminution du rendement due au NKS de 1998 
aux É.-U. et au Canada (54 % et 55,5 % du total des pertes causées par les maladies) serait 
due aux mauvaises conditions météorologiques, à la faible qualité des semences, à la 
progression des monocultures de soja et aux mauvaises pratiques agricoles (Wrather et al., 
2001). En 2006, le NKS était encore la principale cause de perte de rendement aux É.-U. et 
au Canada (743 M$ US et  21,6 M$ US) pour des raisons similaires. En Chine, le NKS 
arrivait au second rang des espèces causant le plus de pertes de rendement (≈702 M$ US) 
et au troisième au Brésil (≈114,7 M$ US).   
 
Depuis plusieurs années, les É.-U. ont accumulé énormément de données sur les pertes de 
rendement attribuables à la présence du NKS. Ainsi, il est possible d'observer l’évolution des 
dommages causés par le NKS de 1974 à 2006 dans les États du Sud (figure 2.2). 
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Figure 2.2  Pertes de rendement estimées (tonnes) et attribuables aux dommages 
causés par le NKS dans les états du sud des É.-U. de 1974 à 2006. 
Sources : Koenning, 2007; Wrather et al. (1995), p. 1077-1078; Wrather et al., 2001 b; 
Wrather et al. (2003), p.22; Wrather et Koenning (2006), p.180. 
La figure 2.2 permet de constater qu’en 1980, aux É.-U., il y a eu une nette diminution des 
pertes de rendement engendrées par le NKS. Selon Monson et Schmitt (2004), cette 
réduction coïnciderait avec l’arrivée sur le marché du cultivar Bedford résistant aux «race» 3 
et 14 ou aux types HG 0 et 1.3.6.7 qui sont des populations déterminées sur la base de leur 
phénotype dominant (type HG) dans les états du Sud (voir l’annexe 1 pour des détails sur les 
types HG) (Colgrove et Niblack, 2008). D'ailleurs, cette situation prévaut dans le reste des 
É.-U., où les pertes de rendement enregistrées depuis 1998 sont à la baisse (figure 2.3).  
 
Figure 2.3  Pertes de rendement attribuables aux dommages causés par le NKS pour 
tous les états américains producteurs de soja et envahis de 1994 à 2010. 
Sources : Wrather et al. (1997), p.109; Wrather et al. (2001a), p. 118; Wrather et al. (2001 b), 
p.128; Wrather et al. (2003), p.22; Wrather et Koenning (2006), p.180; Wrather et Koenning, 
2009; Koenning et Wrather, 2010; Wrather et Koenning, 2012. 
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D’ailleurs, cette baisse (figure 2.3) s’expliquerait par la hausse du nombre de producteurs qui 
testent leur sol afin de valider la présence et le type HG du NKS, par l’utilisation de cultivars 
résistants aux types HG dominants et par l’utilisation de meilleures techniques de gestion et 
pratiques culturales (Wrather et al., 2003 et 2010; Wrather et Koenning, 2009). Ainsi, sur la 
base de la valeur de référence établie à 220,5 $ US/t par Wrather et al. (1997), entre 1974 et 
2006, dans les états du Sud, les pertes économiques associées au NKS se situaient entre 
36,8 M$ US et 236,4 M$ US (figure 2.2). En comparaison, les états du Nord ont essuyé des 
pertes situées entre 378,9 M$ US et 1,6 G$ US, entre 1996 et 2006 (Wrather et al.,1997 et 
2001a). La forte disparité entre les pertes engendrées par le NKS dans les états du Sud et 
du Nord découle du fait que depuis 1996, les états du Nord produisent les plus grandes 
quantités de soja (≥ 80 %) et que de plus grandes étendues sont susceptibles d’être 
envahies (American Soybean Association (ASA), 2012; Taylor et Koo, 2011). Toutefois, les 
impacts économiques de ces pertes nuisent beaucoup plus aux économies rurales des états 
du Sud, notamment en période de faible valeur de revente puisque la production du soja y 
est limitée (Wrather et Koenning, 2006). Finalement, les pertes financières pour l’ensemble 
des É.-U. (figure 2.3) ont varié entre 564 M$ US et 1,67 G$ US pour la période 1994-2010 et 
se sont stabilisées en grande partie grâce à l’augmentation de l’utilisation de cultivars 
résistants, notamment dans les états du Nord-Est. 
 
Cependant, il n’y a pas que les dommages directs causés par le NKS qui sont associés aux 
pertes financières totales, il existe aussi une série de coûts indirects ayant d’importants 
impacts économiques tant à l’échelle de la ferme qu’à celle du pays. En effet, on doit ajouter 
les coûts de production (Chen et al., 2001; Monson et Schmitt, 2004). À titre d’exemple, 
selon Wrather et al. (2001a), 1998 fut la pire année en terme de pertes de rendement 
imputables au NKS aux É.-U., elles s’élevaient à 7,6 Mt. Effectivement, en 1998, à l’échelle 
de la ferme, le rendement moyen prévu était évalué à 46 boisseaux (US bu)/acre (a), le coût 
moyen total de production à 235 $ US98/a et le coût moyen de production par unité produite 
à 5,11 $ US98/US bu (187,76 $ US98/t) (Dohlman et al., 2001). Sachant que durant cette 
année la production totale de soja fût de 88,2 Mt (FAOSTAT, 2013b) et que les pertes 
attribuables au NKS équivalaient à 8,6 % de la production totale, le rendement moyen a été 
réduit d’environ 4 US bu/a pour finalement atteindre 42 US bu/a. Cette diminution du 
rendement causée par le NKS a fait augmenter le coût production/unité produite de 5,11 $ 
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US98/US bu à 5,59 $ US98/US bu (205,40 $ US98/t). Durant cette année, le prix payé au 
producteur de soja était assez faible et variait, selon les sources, entre 4,93 $ US98/US bu 
(181 $ US98/t) (FAOSTAT, 2013a; SOYSTAT, 2012), 5,16 $ US98/US bu (189,60 $ US98/t) 
(Dohlman et al., 2001) et 6,07 $ US98/US bu (223,30 $ US98/t) (Index Mundi, 2013). Ainsi, à 
l’échelle de la ferme, certains producteurs ont vu leurs profits diminuer ce qui a mis en relief 
l’importance économique du NKS sur les coûts directs et indirects de la production. 
 
En revanche, l’exemple précédent ne prend pas en compte les coûts de contrôle liés aux 
stratégies de gestion des agents pathogènes. À titre d’exemple, à l’échelle des États-Unis, 
les coûts des contrôles chimiques ont été estimés par Pimentel et al. (2005) pour tous les 
organismes pathogènes confondus incluant les nématodes et ils atteindraient 500 M$ 
US02/an. Également, il faut ajouter à cela le coût des échantillonnages de sol afin de 
déterminer s’il y a présence de NKS et déterminer le type HG afin de choisir les bons 
cultivars (Chen et al., 2001). Ces coûts peuvent atteindre entre 15-25 $ US par test 
biologique excluant les autres dépenses reliées comme la main d’œuvre pour 
l’échantillonnage, le transport, etc. (Chen et al., 2001; Monson et Schmitt, 2004). Par 
exemple, au Missouri, le test déterminant la présence de NKS vaut 15 $ US et le test 
déterminant le type HG est de 50 $ US (100 $ US si les échantillons proviennent d’autres 
états) (Wrather et Mitchum, 2010). Par conséquent, sachant qu’en moyenne un producteur 
de soja américain possède environ 300 à 370 acres ces tests peuvent se révéler très 
coûteux (Dohlman et al., 2001). 
 
Finalement, concernant les modes de gestion au niveau de la ferme, le choix le plus 
économique pour le producteur reste l’utilisation de cultivars résistants (Barker et al., 1994). 
Par contre, depuis les années 1990, l’utilisation continue des mêmes sources de résistance 
par les producteurs a eu pour effet de réduire les populations, mais elle a également causé 
une pression sélective de populations plus virulentes, capables de se reproduire et de se 
nourrir sur les cultivars résistants (Barker et al., 1994; Grundler, 1996; Young, 1998; Yu, 
2011). Phénomène qui fut exacerbé par l’uniformisation et par la perte de la diversité des 
sources de résistance puisque très peu de compagnies telles que Pionner et Mosanto 
produisent les semences (Grundler, 1996). Par conséquent, dans le futur, le développement 
de cultivars résistants sera limité aux plantes à forts retours économiques comme le soja et 
 32 
 
c’est pourquoi il devra se faire de concert avec la poursuite de la recherche sur les éléments 
de la biologie du NKS assurant l'infection des racines du soja. 
2.3 Biologie de l’espèce 
Il y a plusieurs années déjà que les liens entre les pertes de production de soja et les 
dommages imputables aux NKS ont été prouvés et reconnus pour causer de lourdes pertes 
économiques. Une des raisons expliquant ces pertes repose sur l’habileté des nématodes à 
survivre à des conditions adverses autant à l’extérieur qu’à l’intérieur de l’hôte, et ce, à 
chaque stade de son cycle de vie. C’est pourquoi, dans cette section, l’accent sera mis sur 
l’étude du cycle biologique du NKS et des interactions avec son hôte principal, le soja.    
2.3.1 Taxonomie 
Au départ, le NKS a été confondu avec Heterodera schachtii (Yu, 2011). Ce n’est qu’en 
1952, grâce à une analyse morphologique poussée effectuée par Ichinohe, que le NKS a été 
élevé au rang de nouvelle espèce et nommé H. glycines en référence à son hôte principal le 
soja (Glycine max) (Yu, 2011). Le tableau 2.1 présente sa position dans le règne animal. 
Règne  Animalia; 
Sous-règne  Eumetazoa; 
Embranchement  Nematoda; 
Classe  Secernentea; 
Ordre  Tylenchida; 
Sous-ordre  Hoplolaimina; 
Superfamille  Hoplolaimoidea; 
Famille  Heteroderidae; 
Genre  Heterodera; 
Espèce  Heterodera glycines Ichinohe, 1952. 
Figure 2.4   Classification taxonomique du NKS. 
Source : Fauna Europaea, 2012. 
2.3.2 Morphologie générale 
Le dimorphisme sexuel est l'un des principaux aspects qui caractérise le NKS : la femelle 
adulte est gonflée et elle a une forme de citron, le mâle, lui, reste vermiforme et plus petit 
(figure 2.4ab) (Agrios, 2005; CABI, 2013; Subbotin et al., 2010). Précisément, la femelle 
adulte est blanche et sa cuticule forme des crêtes réticulées, mais après la fécondation, elle 
se remplira d’œufs, gonflera et prendra une teinte jaunâtre, puis à sa mort, elle deviendra un 
« kyste » et sa cuticule, maintenant lisse, brunira et durcira (CABI, 2013; Agrios, 2005). Entre 
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les stades J3 et J4, la femelle peut atteindre une longueur d’environ 400 micromètres (µm) et 
une largeur variant entre 120 à 170 µm, mais sous forme de kyste, elle atteindra une 
longueur variant entre 340 à 900 µm et une épaisseur de 300 à 600 µm (Agrios, 2005; 
Subbotin et al., 2010). La matrice d’œufs produite par la femelle fécondée est gélatineuse et 
transparente et est remplie de J2 (figure 2.4c) (Agrios, 2005). 
 
Figure 2.5   Photographies des principaux stades et sexes de NKS. 
(A) Juvénile (J2). (B) Femelle adulte surmontée d’un mâle adulte. (C) Femelle adulte et sac d’œufs 
gélatineux. (D) Développement de la matrice d’œufs après la fécondation de la femelle. 
Sources : (A) Mactode Publication, 2009 (B et C) Agrios (2005), p. 844-845 (D) Subbotin et 
al. (2010), p.196. 
 
Quant aux mâles, ils sont vermiformes, leur cuticule est annelée et leur queue est courte et 
grossièrement arrondie (CABI, 2013; Subbotin et al., 2010). Leur stylet est robuste, il saillit 
antérieurement et a une longueur située entre 25 et 27 µm (Subbotin et al., 2010). 
Contrairement aux juvéniles asexués (J1 à J4), le mâle possède des organes sexuels (deux 
spicules), peut atteindre un diamètre de 30 à 40 µm (Agrios, 2005) et une longueur de 
900 µm à 1400 µm (Subbotin et al., 2010). Les juvéniles (J1 à J4) sont également 
vermiformes, ils possèdent une cuticule annelée et une queue effilée à l’embout arrondi 
(figure 2.4a) (CABI, 2013; Subbotin et al., 2010). En général, le juvénile peut atteindre un 
diamètre de 17 à 23 µm et une longueur située entre 385 et 490 µm (Subbotin et al, 2010). À 
ce stade le stylet est robuste et peut mesurer entre 21 et 25 µm (Subbotin et al., 2010).  
2.3.3 Mode de parasitisme 
Le parasitisme des plantes supérieures par les nématodes est confiné à l’intérieur des 
classes Adenophorea et Secernentea du phylum Nematoda (Sijmons et al., 1994). 
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Le mode de parasitisme employé par le NKS se répercute sur l’ensemble de son cycle de 
vie. En effet, il dépend entièrement des relations complexes qu’il entretient avec son hôte  
pour supprimer ou éviter les mécanismes de défense, de sa capacité à dégrader les parois 
cellulaires et de celles à manipuler les signaux chimiques afin qu’il y ait production de 
cellules formant le syncytium (Haegeman et al., 2011; Maggenti, 1981; Perry et Moens, 
2011; Sijmons et al., 1994; Stanton et Stirling, 1997). Toutefois, si le NKS pénètre une plante 
non-hôte ou résistante, il pourra se rendre jusqu’au troisième stade (J3), mais il ne pourra y 
développer de syncytium puisque la plante répondra en produisant des cellules nécrotiques, 
ou bien, le NKS prendra une forme d’une « saucisse », perdra sa force motrice et mourra à 
l’intérieur de la racine  (Goeheen et al., 2013).  
 
Par ailleurs, la constante adaptation évolutive du parasitisme des NKS a permis certaines 
modifications morphologiques, les plus importantes sont celles des glandes œsophagiennes, 
du stylet et de la surface du cuticule (Jasmer et al., 2003). L’adaptation des cellules des 
glandes œsophagiennes, sources des sécrétions impliquées dans les activités parasitaires, 
s’est fait de façon concomitante à l’évolution du parasitisme des plantes supérieures par les 
nématodes, qui jadis, étaient bactérivores et fongivores et qui ont évolué pour devenir des 
ectoparasites, des endoparasites migrateurs et finalement des endoparasites obligatoires et 
sédentaires (Jasmer et al., 2003). De façon analogue, les sécrétions produites par les 
glandes œsophagiennes (annexe 2) ont évolué pour que les NKS se nourrissent à même les 
cellules et qu’il puisse les modifier afin de construire des syncytiums complexes (Hussey, 
1989). Par ailleurs, des recherches récentes ont démontré que les gènes encodant les 
sécrétions des glandes œsophagiennes ont été acquis par transmission horizontale avec 
des microbes procaryotes et des mycètes (Davis et al., 2000; Haegeman et al., 2011).  
 
Bref, c’est grâce au grand nombre de gènes associés à ses capacités parasitaires, voire aux 
recombinaisons génétiques que le NKS s’adapte facilement à son environnement (Oyekanmi 
et Fawole, 2010). Ainsi, vu la nature complexe de son mode de parasitisme, les sections 
suivantes détailleront l’ensemble des éléments associés à chaque stade de son cycle de vie 
lui conférant une forte plasticité et résilience aux fluctuations du milieu.  


 &\FOHGHYLH
/HF\FOHGHYLHGX1.6VHGLYLVHHQTXDWUH VWDGHV MXYpQLOHV -j -HW XQVWDGHDGXOWH
PkOHHWIHPHOOHTXLVRQWHQWUHFRXSpVSDUTXDWUHPXHV0j0)LJXUH/DXULWLVHW
DO1LEODFN
 
)LJXUH5HSUpVHQWDWLRQGXF\FOHGHYLHFRPSOHWGX1.6
7UDGXLWG¶$JULRVS
$SUqV OD IHUWLOLVDWLRQGHV°XIVSDU OHVPkOHVTXLV¶HQURXOHURQWDXWRXUGH OD IHPHOOHSRXU OD
IpFRQGHU O¶HPEU\RJHQqVH GpEXWHUD HW VH SRXUVXLYUD MXVTX¶j O¶DWWHLQWH GX SUHPLHU VWDGH
MXYpQLOH - j O¶LQWpULHXU GH O¶°XI ILJXUH .RHQQLQJ  3DU OD VXLWH WRXMRXUV j
O¶LQWpULHXUGHO¶°XIO¶LQGLYLGXVXELUDVDSUHPLqUHPXH0HWDWWHLQGUDOHVHFRQGVWDGH-
(QVXLWH VL OHV FRQGLWLRQV HQYLURQQHPHQWDOHV VRQW SURSLFHV LO \ DXUD pFORVLRQ GHV °XIV
PDWULFH RX N\VWHV HW OLEpUDWLRQ GHV MXYpQLOHV - TXL SRXUURQW SpQpWUHU OHV UDFLQHV HW
GpYHORSSHUOHVV\QF\WLXPV3XLVjO¶LQWpULHXUGHODUDFLQHOH1.6VXELUDXQHVHFRQGHPXH
0 PHQDQW DX WURLVLqPH VWDGH MXYpQLOH - GXUDQW OHTXHO LO \ DXUD GpEXW GH OD
GLIIpUHQFLDWLRQVH[XHOOH/DXULWLVHWDO1LEODFNHWDO'XUDQWOHWURLVLqPHVWDGH
OD IHPHOOH HQ JRQIODQW FDXVHUD OD UXSWXUH GHV FRXFKHV FRUWLFDOHV HW pSLGHUPLTXHV
RFFDVLRQQDQWGHVOpVLRQVHWUHQIOHPHQWVOHORQJGHVUDFLQHV/DXULWLVHWDO&HQ
HVW
Le juvénile (J2) pénètre a 
racine et crée le syncytium.
Début de la différentiation 
sexuelle (J3).
2e
mue
3e
mue
Le syncytium du mâle 
commence à se 
dégénérer (J4).
4e mue Atteinte du stade adulte.
Les J2 
hivernent 
dans le kyste
dans le sol.
Éclosion (J2) au retour 
de conditions favorables.
Les J2 de la matrice
gélatineuse 
attaquent de
nouvelles racines.
Forme libre dans
le sol (J2).
Femelles de 
stades variés 
sur une racine.
Kyste
Rempli
d’œufs .
Mâles 
quittent  la 
racine.
Début de la 
production 
d’ovocytes.
Les J2 
attaquent de 
jeunes racines.
Fécondation, production et 
éclosion (J2) de la matrice
gélatineuse.
 37 
 
qu'à la troisième mue (M3) menant à l’atteinte du quatrième stade (J4) que la différenciation 
sexuelle sera complétée : les femelles auront une forme de citron et les mâles seront 
vermiformes (Lauritis et al., 1983). C’est également à ce stade que le syncytium des mâles 
dégénérera marquant la fin de leur alimentation et leur départ des racines vers le sol (Agrios, 
2005). À l’atteinte du stade adulte, la femelle, dont le postérieur est alors sorti de la racine, 
pourra être fécondée par un ou plusieurs mâles et produire le sac gélatineux qui supportera 
les œufs qui écloront quelques jours plus tard, après quoi leur syncytium dégénérera. 
Apparemment, si la femelle n’est pas immédiatement fécondée par les mâles, elle peut 
survivre et rester féconde jusqu’à deux mois en conditions optimales (Koenning, 2004). Elle 
produira jusqu’à 600 œufs à température optimale de ponte (25 °C), de 119 à 273 seront 
produits dans la matrice extérieure alors que de 161 à 291 le seront en son sein (kyste) 
(Lauritis et al., 1983). Après quelques jours, les premiers kystes bruns apparaîtront et 
pourront former l’inoculum d’années subséquentes (Agrios, 2005). Sous cette forme, les 
œufs seront protégés des conditions extrêmes et de la prédation par certains 
microorganismes du sol (Koenning, 2004). 
 
Les NKS sont des organismes poïkilothermes, par conséquent, la majorité des processus 
physiologiques contrôlant les taux de développement métaboliques des étapes du cycle de 
vie sont contrôlés par les températures extérieures (Alston et Schmitt, 1988). Lorsque les 
températures du sol se situent entre 15 et 30 °C, le taux de développement à l’intérieur de 
l’œuf depuis le stade « deux cellules » jusqu’au stade J2 est linéaire (Alston et Schmitt, 
1988). En conditions gnotobiotiques et à température optimale (25 °C), le NKS a besoin de 
21 jours pour compléter son cycle de vie tel qu’illustré dans la figure 2.8. 
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substances chimiques contenues dans les parois des œufs qu’ils soient à l’intérieur du kyste 
ou non (Sommerville et Davey, 2002; Yen et al., 1995). Ces mêmes stimulants peuvent 
également enclencher la diapause obligée (sous contrôle génétique régulé entre autres par 
un gène homologue à hch-1) ou facultative (Sommerville et Davey, 2002; Yen et al., 1995). 
Comme pour bien d’autres espèces de nématodes à kystes, le cycle de vie du NKS est 
synchronisé avec la phénologie et l’état physiologique de son hôte afin d’optimiser ses 
chances d’infection (Perry, 1989; Perry et Moens, 2011). Ce synchronisme, qui est critique 
pour la survie des NKS en l’absence de l’hôte, est centré sur son habileté à ne pas éclore 
tant que les signaux externes ne sont pas enclenchés (Perry, 1989). C’est aussi pourquoi les 
exsudats racinaires des jeunes plants à floraison hâtive situés dans les phases végétatives 
ou reproductrices (jusqu’à R1-R2) de soja stimuleront un taux d’éclosion plus élevé que les 
plants situés dans des stades plus avancés (Ishibashi et al., 1973; Thefft et Bone, 1985). 
  
Ce sont principalement les exsudats racinaires et l’eau qui stimulent l’éclosion des NKS en 
réduisant la perméabilité de l’enveloppe de l’œuf en permettant au tréhalose de s’infiltrer et 
de réduire le stress osmotique appliqué sur les J2 leur permettant de se réhydrater et 
d’éclore (Perry, 1989; Perry et Moens, 2011). D’ailleurs ce seraient les exsudats sécrétés 
durant le stade R2 (floraison) chez les cultivars de soja hâtifs qui favoriseraient les taux 
d’éclosion les plus élevés (Thefft et Bone, 1985). Les exsudats auraient également un rôle 
dans l’activation de la locomotion des J2 et leur attraction vers les racines (Duan et al., 2009; 
Perry, 1989). Selon Zhang et al. (1992) cité dans Duan et al. (2009), les exsudats 
contiendraient quatre types d’agents chimiques favorisant l’éclosion des œufs, mais 
également deux autres ayant pour effet d’attirer les nématodes vers les racines. Ainsi, 
comme les exsudats racinaires du soja sont principalement composés de flavones, de 
flavonoïdes et autres substances phénoliques, on croit que celles-ci auraient un pouvoir 
d’attraction ou d’éclosion (Duan et al., 2009). Cependant, à l'heure actuelle, la seule 
substance formellement identifiée pour causer l’éclosion est la glycinoeclepin A qui a été 
extraite des exsudats du haricot commun, Phaseolus vulgaris L. (Masamuni et al., 1982). Or, 
il existe des stimulants chimiques inorganiques créés en laboratoire qui déclenchent 
l’éclosion : l’acide flavianique, le chlorure de zinc, l’acide picronolique, le sulfate de zinc, le 
chlorure de calcium et le sulfate de calcium (Sharma et Sharma, 1998).  
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Dans certains cas, l’atteinte de conditions environnementales spécifiques peut également 
déclencher l’éclosion (Perry, 1989). En effet, il existe d’autres déclencheurs chez les 
NKS tels que les changements phénologiques saisonniers du soja qui font fluctuer les 
substances bioactives contenues dans les exsudats racinaires, l’atteinte de températures 
optimales, le niveau de concentration en oxygène et le contenu en eau (Koenning, 2004; 
Niblack, 2006; Yen et al., 1995). Cependant, les juvéniles qui ont survécu à l’hiver à 
l’intérieur des kystes écloront de façon simultanée à la date de plantation du soja (Hill et 
Schmitt, 1989). D’ailleurs, chez le NKS, la stratégie de survie se modifierait au cours de la 
saison de croissance, à l’approche de la sénescence et à l’arrivée de l’automne (Ishibashi et 
al., 1973). En effet, Ishibashi et al. (1973) ont découvert que les femelles optaient pour une 
stratégie visant à expulser un plus grand nombre d’œufs dans la matrice gélatineuse que 
celui maintenu en son sein en conditions environnementales optimales. Ainsi, un second 
inoculum est prêt à infecter les racines rapidement, car les J2 posséderaient la capacité à 
éclore directement dans l’eau en absence d’exsudats racinaires (Ishibashi et al., 1973). À 
l’inverse, en conditions sous-optimales et à l’approche de la sénescence, les femelles 
opteraient pour une stratégie visant à enkyster un plus grand nombre d’œufs en leur sein, 
leur permettant de survivre jusqu’aux saisons suivantes (Ishibashi et al., 1973).  
 
La température du sol influence également le taux d’éclosion des J2 (Alston et Schmitt, 
1988; Niblack, 2006). À l’arrivée du printemps, les températures minimales permettant 
l’éclosion des kystes sont généralement atteintes dans les zones de croissance du soja. À 
titre d’exemple, les recherches menées par Yen et al. (1995) ont démontré que les taux 
d’éclosion étaient plus élevés durant les mois de juillet et d’août au Missouri, alors que celles 
menées par Hill et Schmitt (1989) en Caroline du Nord ont démontré qu’ils l’étaient durant les 
mois d’août et de septembre. Lorsqu’observés en incubateur, Alston et Schmitt (1988) ont 
découvert que la température optimale stimulant l’éclosion était de 24 °C.  
 
Pour sa part, Koenning (2004), affirme que les concentrations en eau et en oxygène dans le 
sol affecteraient l’éclosion des NKS. En effet, le taux d’éclosion des NKS serait inhibé 
lorsque le sol est saturé à cause du manque d’oxygène. La situation inverse inhiberait aussi 
l’éclosion : un sol sec restreindrait l’émergence des J2 puisque ces derniers ne pourraient 
plus absorber l’eau nécessaire à leur développement (Koenning, 2004). Par ailleurs, le rôle 
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du pH (potentiel hydrogène) sur le taux d’éclosion des NKS reste incertain. Cependant, 
Zasada et Tenuta ont découvert en 2005 qu’il y avait suppression de l’éclosion des NKS à 
des pH supérieurs à 10, mais qu’elle était réversible au retour de conditions normales.   
  
En somme, à l’atteinte de certaines conditions environnementales ou en la présence de 
substances déclenchant l’éclosion, les J2 pourront émerger et pénétrer une racine afin d’y 
compléter leur cycle de vie. Toutefois, une fois éclos, les J2 deviennent alors vulnérables à 
l’environnement et aux prédateurs et doivent rapidement localiser leur hôte afin d’y créer leur 
syncytium. D’ailleurs, deux types de déplacements faciliteraient la détection des points 
d’entrées à l’intérieur de la racine : la chimiotaxie et l’électrotaxie.  
2.3.6 Migration des juvéniles vers les racines : chimiotaxie et électrotaxie 
Après l’éclosion, le J2 devra rejoindre les racines afin d’y poursuivre le cours de son cycle de 
vie. Pour ce faire, il devra se mouvoir à travers les pores et les interstices du sol à l’aide du 
film d’eau entourant les particules (Chen et al., 2001). Étant dès lors exposé à 
l’environnement du sol, le succès de l’infection reposera principalement sur la rapidité avec 
laquelle le J2 atteindra les racines (Gourd et al., 1993; Koenning, 2004). Plusieurs facteurs 
favoriseront la migration des J2 jusqu’aux sites d’infection et des mâles jusqu’aux femelles 
puisque les NKS sont dotés d’organes chimiosensibles (Anand et al., 1995; Gourd et al., 
1993). Les plus importants sont les sensilles antérieures (amphides) et les sensilles situées 
à l'extrémité caudale (phasmides) (figure 2.9) (Lima et al., 2005; Mbega et Nzogela, 2012).  
 
Figure 2.9 Reconstitution de l’organisation du système chimiosensible d’un adulte 
Pratylenchus penetrans.  
A: amphide; AC: canal amphidial; CS: sensilles céphaliques; ILS: sensille labiale interne; OLS: 
sensilles labiales externes; S: stoma (cavité buccale).  
Traduit de Perry (1996), p.183.  
 42 
 
Les amphides et les phasmides, sont associés à des ouvertures dans la cuticule des 
nématodes qui mettent les neurones isolés en contact avec les éléments chimiques de 
l’environnement extérieur leur permettant de reconnaître et localiser l’hôte (Haegeman et al., 
2011; Lima et al., 2005; Rasmann et al., 2012). Ces organes serviront également à localiser 
les femelles grâce aux phéromones qu’elles dégagent (p. ex. acide vanillique) durant la 
période de reproduction (Perry, 1996; Perry et Moens, 2011). 
 
Lors de la migration, les organes chémocepteurs des NKS seront stimulés par les 
substances chimiques volatiles et non volatiles (dont deux types de flavonoïdes identifiés par 
D’Arcy-Lameta et Jay, 1986) présentes dans les exsudats racinaires qui faciliteront son 
orientation (Duan et al., 2009; Perry et Moens, 2011). En fait, la croissance des racines se 
divise en trois stades (stade de croissance lente, de croissance rapide et de sénescence) 
l’efficacité des exsudats racinaires serait optimale durant la phase de croissance rapide (≈ 30 
j après le semis), puisque les concentrations en substances bioactives activant l’éclosion 
seraient plus élevées (Wu et al., 2011).  Comme le NKS ne peut pas parcourir de grandes 
distances dans le sol et que la première génération issue de l’inoculum de départ apparaît 
habituellement entre 21 j (entre 22 et 30 °C) et 28 j (entre 16 et 22 °C) après le semis; 
l’arrivée de la seconde génération sera synchrone avec la phase de croissance rapide des 
racines (Wu et al., 2011). Par conséquent, l’infection sera maximale entre 22 à 32 j après le 
semis puisque la nouvelle génération de J2 sera située à proximité de la rhizosphère en 
raison de la dispersion passive des individus par les racines (Wu et al., 2011).  
 
Puisque les racines respirent, absorbent de l’eau, des sels et minéraux et d'autres 
nutriments, elles relâcheront des composés organiques qui modifieront la rhizosphère et qui 
favoriseront la chimiotaxie des NKS en créant des gradients (Robinson, 2002). En fait, on 
sait qu'en approchant des racines les concentrations de potassium (K+), de nitrate (NO3-), 
d’oxygène (O2) et le taux d'humidité du sol diminueront (Robinson, 2002). À l’inverse, les 
teneurs en sodium (Na+), en dioxyde de carbone (CO2), en acides aminés, en sucres, en 
métabolites secondaires et les températures augmenteront (Robinson, 2002). De plus, le 
long des racines, des gradients gazeux (ammoniaque, éthylène et méthane), de pH, 
électriques et de potentiels redox se formeront (Robinson, 2002). Ainsi, en modifiant la 
rhizosphère, les racines font intervenir d’autres éléments que les exsudats dans le processus 
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de chimiotactisme des J2 (Mbega et Nzogela, 2012; Klinger, 1965; Papademetriou et Bone, 
1983; Prot, 1980). Toutefois, parmi ces différents gradients, seuls le CO2 (Koenning, 2004; 
Rasmann et al., 2012), l’O2 (Prot, 1980), le potentiel redox (Perry, 1996; Robertson, 1989), 
les sels minéraux (KNO3, NaCl, Ca(NO3)2, MgSO4) (Prot, 1980 et 1986), les températures 
(El-Sherif et May, 1969; Koenning, 2004; Robinson, 2002) et le pH (Anand et al., 1995; Nye, 
1981; Prot, 1980) sont reconnus pour attirer certaines espèces de nématodes et ont le 
potentiel d’attirer les J2. En outre, l'effet des gradients sera limité à certaines distances : le 
CO2 aurait un effet sur de longues distances, les exsudats racinaires sur de moyennes 
distances et certaines composantes des exsudats auraient un pouvoir d’attraction limité aux 
courtes distances (Perry, 2005; Perry et Moens, 2011).  
 
À l’échelle de la rhizosphère, certains microorganismes présents possèdent la capacité 
d’interférer dans le processus migratoire. À titre d’exemple, certaines bactéries comme 
Pasteuria penetrans limiteront la capacité des nématodes cécidogènes à entrer dans les 
racines et d’autres telles que Drechmeria coniospora réduiront la chimiosensibilité des 
amphides des nématodes endoparasites (Barron, 2008; Kerry, 2000). Chez le NKS, la 
présence de Bacillus subtilis (Araujo et al., 2002), d’Agrobacterium radiobacter et de 
Pseudomonas spp (Kerry, 2000) dans la rhizosphère a un effet répulsif.  
 
À l’heure actuelle, il reste beaucoup d’inconnus concernant l'influence des différents 
gradients chimiques et électriques sur la chimiotaxie et l’électrotaxie des NKS vers les 
racines. Cependant, d’autres facteurs, cette fois liés aux propriétés physiques du sol, 
entraveront la migration du NKS vers les racines en influençant ses mouvements. Parmi 
ceux-ci, la texture du sol, l'arrangement des pores, leur continuité, ainsi que les propriétés 
hydrauliques et thermiques du sol (Avendaño et al., 2004; Jones et al., 1969).  
 
D’abord, comme la taille des particules et celle des interstices sont étroitement liées, leur 
influence sur les mouvements sera complémentaire (Jones et al., 1969). Les sols 
sablonneux possèdent des interstices plus vastes, un grand nombre de pores et sont plus 
perméables que ceux dominés par des limons ou des argiles qui sont souvent compactés, 
qui possèdent peu d’agrégats stables et qui peuvent devenir anoxiques lorsque saturés 
d'eau (Avendaño et al., 2004; Duan et al., 2009). C’est pourquoi les NKS vont préférer les 
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sols sablonneux. D’ailleurs, les travaux d’Avendaño et al. (2004) indiquent que les sols 
argileux (≥ 25 % d’argiles) créent une résistance au mouvement réduisant la densité de NKS 
et que seuls les sols sablonneux (≥ 60 % de sables et ≤ 20 % de limons et d’argiles) 
pouvaient soutenir une densité supérieure à 20 kystes/cm³ de sol. Toutefois, en sol argileux, 
les NKS peuvent utiliser les pores secondaires et les interstices créés par les agrégats 
(Jones et al., 1969). 
 
L’arrangement spatial, le diamètre du col des pores, la forme et la connectivité des agrégats 
sont d'autres éléments pouvant amplifier la résistance au mouvement (Jones et al, 1969). Le 
diamètre du col et la connectivité des pores revêtent une importance particulière chez les 
adultes, plus gros, qui doivent pouvoir s’immiscer dans le sol. En fait, le diamètre des pores 
doit être supérieur au diamètre et à la longueur moyenne du NKS afin de ne pas entraver la 
migration, la reproduction ou la formation de la matrice d’œufs (Jones et al., 1969). La taille 
minimale des interstices ou pores assurant le passage dans le sol des J2 et des mâles 
adultes serait située entre 30 et 60 µm (Jones et al., 1969; Lax et Doucet, 2001; Subbotin et 
al., 2010). D’ailleurs, Wallace (1958) cité par Koenning (2004) indique que des particules de 
sol ayant des tailles variant entre 150 et 250 µm (sables fins et moyens) permettent la 
création d’interstices assez vastes pour assurer la migration des J2 et des mâles adultes. 
  
Finalement, la texture du sol et l’humidité auront également une influence sur les 
mouvements et la présence du NKS (Koenning et Baker, 1995).  En effet, il semble que les 
sols saturés en eau limiteraient les mouvements du NKS comparativement à un sol où seul 
un mince film d’eau entoure les particules (Agrios, 2005). À l’inverse, lors de sécheresse, la 
disparition de ces films d’eau limitera les mouvements du NKS et l’indisponibilité de l’eau 
interstitielle limitera l’éclosion (Koenning et Baker, 1995; Jones et al., 1969). Bref, les 
relations entre la texture du sol, la taille et la continuité des pores ainsi que les propriétés 
hydriques du sol peuvent ou non favoriser la migration des NKS vers les racines afin qu’ils 
puissent y pénétrer et y compléter leur cycle de vie. 
2.3.7 Pénétration des racines par les J2 et création du syncytium 
Comme vu précédemment, le NKS est un endoparasite sédentaire des racines hautement 
spécialisé qui doit obligatoirement migrer à l’intérieur de la racine, s’immobiliser et manipuler 
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Arrivé à l’endoderme, le NKS va infecter une cellule initiale, percer la paroi d’une cellule 
procambiale située à proximité du xylème primaire et y injecter ses sécrétions, 
principalement produites par les amphides (Figure 2.10ab), afin de créer une sonde 
d’alimentation (feeding plug) (Noel, 2004; Williamson et Hussey, 1996). Cette sonde 
d’alimentation scellera le lien entre le stylet et le syncytium durant le stade d’alimentation et 
permettra de retirer les nutriments du cytoplasme des cellules nourricières (Noel, 2004). 
Puis, rapidement, la cellule deviendra métaboliquement active, son cycle cellulaire sera 
court-circuité durant la division cellulaire (avant la division du noyau chez le NKS) afin de 
densifier le cytoplasme et augmenter le nombre de ribosomes et de réticulums 
endoplasmiques (Lozano et Smant, 2011; Noel, 2004; Williamson et Hussey, 1996). De 
façon concomitante, les sécrétions dissoudront les parois cellulaires avoisinantes causant la 
coalescence des cytoplasmes et la fusion des protoplasmes qui feront augmenter la taille du 
syncytium (> 200 cellules) (Goellner et al., 2001; Williamson et Hussey, 1996). Au final, le 
syncytium se caractérisera par la présence de noyaux volumineux à l’intérieur desquels les 
nucléoles seront plus larges que la normale, les cytoplasmes plus denses, les cycloses plus 
prononcées et les invaginations plus accentuées sur les faces attenantes du tissu vasculaire 
(Williamson et Hussey, 1996). 
 
Cependant, pour survivre et compléter son développement à l’intérieur de l’hôte, le 
syncytium ne doit pas être détruit par la plante et le NKS doit absolument supprimer les 
défenses de l’hôte de façon continue durant son alimentation (Haegeman et al., 2011). À 
cette fin, le NKS possède un système nerveux complexe, des organes et des glandes 
spécialisés conduisant au développement du syncytium (Williamson et Hussey, 1996). En 
fait, les nématodes possèdent deux glandes œsophagiennes subventrales et une dorsale qui 
sont toutes reliées à la chambre de la pompe musculaire, elle-même reliée au stylet par le 
canal œsophagien (figure 2.10a) (Hussey et al., 2002; Williamson et Gleason, 2003). 
Chaque glande est constituée d’une large cellule spécialisée et possède une extension 
cytoplasmique connectée à une ampoule servant à emmagasiner les effecteurs (Hussey et 
al., 2002). Concrètement, durant le parasitisme, les effecteurs injectés à l’intérieur des 
cellules de l’hôte agiront afin de manipuler les voies principales de signalisation de défense 
de la plante (p. ex. chorismate mutase); imiter les peptides (p. ex. CLV3); altérer le cycle 
cellulaire (p. ex. 19C07); modifier les parois cellulaires (β-1,4 endoglucanase) (détails à 
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l’annexe 2) (Haegeman et al., 2011; Mbega et zogela, 2012). Précisément, les glandes 
subventrales joueraient un rôle crucial durant la migration à l’intérieur de la racine et à 
l’initiation du syncytium par les J2 (Hussey et al., 2002; Williamson et Gleason, 2003). Quant 
à la glande dorsale, son rôle serait prépondérant durant les stades J2 à J3 pour le mâle et J2 
jusqu’au stade adulte pour la femelle. Elle est responsable de la création de la sonde 
d’alimentation, de l’expansion et du maintien du syncytium en stimulant la synthèse des 
protéines sécrétées (Endo, 1978).  
 
Les effecteurs produits par le NKS provoquent divers changements chez l’hôte, 
principalement en modifiant la physiologie, la morphologie et les échanges moléculaires, ce 
qui le force à produire des nutriments en continu (seules quelques protéines ont été 
associées aux gènes du parasitisme, voir à l’annexe 2) (Hussey et al., 2002; Williamson et 
Gleason, 2003). En fait, en 2002, près de 70 % des gènes produits par les glandes 
œsophagiennes encodant les protéines associées au parasitisme chez les endoparasites 
sédentaires ne possédaient aucun homologue dans les bases de données (Hussey et al., 
2002). Ainsi, le contrôle de l’expression de peptides, l’utilisation de planticorps (plantibodies) 
ou l’emploi d’ARN interférence (ARNi) afin d’inhiber certains gènes associés au parasitisme 
directement ou en ciblant leurs produits pourraient être employés pour l’amélioration du soja 
GM portant le gène de résistance au NKS (Hussey et al., 2002; Lozano et Smant, 2011). 
2.3.8 La dormance : diapause et quiescence 
Une fois enkystés, les œufs peuvent rester viables près de neuf ans grâce à certains 
composés contenus dans l’enveloppe qui inhibent l’éclosion et à d’autres maintenant la 
dormance en conditions adverses ou en absence d’hôtes et de possibilités de synchronisme 
(Duan et al., 2009; Inagaki and Tsutsumi, 1971; Okada, 1972). Précisément, les composés 
inhibant l’éclosion agiront en bloquant le domaine de liaison du ligand des récepteurs situés 
sur l'enveloppe de l’œuf empêchant leur éclosion (Charlson et Tylka, 2003). Quant à l’entrée 
en dormance, elle reposerait sur la relative perméabilité de la couche lipidique de 
l’enveloppe des œufs, mais surtout sur la présence du tréhalose dans le liquide périvitellin 
enveloppant les juvéniles qui limite les pertes d’eau et qui maintient le stress osmotique 
maintenant le ralentissement métabolique (Perry, 1989; Perry et Moens, 2011). De plus, le 
tréhalose est reconnu pour limiter les dommages causés par le gel et par la dessiccation, 
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notamment chez G. rostochiensis (Inagaki et Tsutsumi, 1971; Perry, 1989). Ainsi, le NKS 
peut expérimenter deux sortes de dormance actionnées par des conditions 
environnementales adverses et nécessaires à sa survie : la quiescence et la diapause 
(Perry, 1989; McSorley, 2003). 
 
Différents types de stress causeront l’entrée en quiescence (hypométabolisme) chez les 
membres de la famille des Heteroderidae (Meloidogyne spp., Globodera spp. et Heterodera 
spp.) (Hill et Schmitt, 1989; Van Gundy, 1965). Par exemple, la sécheresse causera l’entrée 
en anhydrobiose; la baisse des températures, la cryobiose; la hausse des concentrations en 
sels, l'osmobiose; la baisse des concentrations en oxygène, l'anoxybiose; la hausse et 
l’abaissement des températures, la thermobiose (McSorley, 2003; Watanabe, 2006). Le 
degré de quiescence variera selon la quantité de stress appliqué, en fonction de l’espèce et 
entre les individus d’une même espèce (McSorley, 2003). De plus, ce type de dormance est 
plus facilement réversible que la diapause, car il cesse au retour à des conditions propices 
au développement, à l’éclosion et à l’infection (Perry, 1989; Masler et al., 2008). 
 
De même, il existe deux types de diapause (arrêt du métabolisme) : la diapause obligée et 
facultative. Le premier type est régulé par des messages chimiques endogènes qui seront 
renversés avec le temps et en présence de conditions internes et externes précises 
(températures, condition de l’hôte, etc.). Le second est provoqué par des conditions 
environnementales spécifiques, mais est réversible dans le temps, au retour de conditions 
favorables (Masler et al., 2008; Van Gundy, 1965). La diapause est un processus complexe 
qui insensibilise les juvéniles aux stimuli externes déclenchant l’éclosion (eau, exsudats, 
conditions environnementales optimales) et qui stoppe ou retarde leur développement de 
façon temporaire (Perry et Moens, 2011; Sommerville et Davey, 2002). En fait, la diapause 
comprend quatre phases distinctes, la première se caractérise par le décodage de signaux 
environnementaux distinctifs, la seconde par le déclenchement qui reste réversible, la 
troisième par l’arrêt du développement et la quatrième par la sortie de la diapause 
(Sommerville et Davey, 2002). Toutefois, si l’entrée en diapause est bien comprise 
(principalement causée par de basses températures et par la photopériode) les causes de la 
sortie sont encore méconnues (Masler et al., 2008; Watanabe, 2006). Par contre, on sait que 
l’arrêt de la diapause serait lié à des changements endogènes (stimulation de substances à 
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l’intérieur de l’œuf liées à une altération métabolique ou à des basses températures) 
puisqu’en général le développement ne reprendra pas, même en conditions optimales 
(Masler et al., 2008; Sommerville et Davey, 2002). En outre, la présence d’ions de zinc (Zn2+) 
modifierait la perméabilité de la barrière lipidique de l’enveloppe des œufs ce qui stimulerait 
l’éclosion et la sortie de la diapause (Theff et Bone, 1985; Perry et Moens, 2011). Cela dit, si 
la diapause cessait sous conditions adverses, le NKS tomberait automatiquement en 
quiescence assurant leur survie (Perry et Moens, 2011; Sommerville et Davey, 2002).  
 
Au demeurant, certaines conditions environnementales sont connues pour enclencher autant 
la diapause que la quiescence et elles prévalent à la fin de la saison de croissance (Hill et 
Schmitt, 1989; Niblack, 2006; Yen et al., 1995). Par exemple, on a constaté la diminution du 
taux d’éclosion corollairement à l’augmentation de l’entrée en dormance, puisque le passage 
de 21 à 10 °C entraînerait la restriction des activités enzymatiques, des mouvements 
musculaires, des fonctions métaboliques liées à l’émergence et modifierait la perméabilité de 
l’enveloppe des œufs en agissant sur la membrane lipidique (Alston et Schmitt, 1989; Hill et 
Schmitt, 1989; Yen et al., 1995).  
2.4 Interactions entre les NKS et les organismes nuisant à la culture du soja  
L’introduction du soja en dehors de son aire de répartition naturelle a eu pour conséquence 
de l’isoler des prédateurs naturels et des pathogènes qui lui étaient associés (Bond et 
Wrather, 2004; Mack et al., 2000). La réunion subséquente du soja avec ceux-ci a eu des 
conséquences économiques et écologiques importantes (Monson et Schmitt, 2004; Pimentel 
et al., 2005). En effet, depuis l’introduction du soja en Amérique, de nombreux agents 
pathogènes ont été reconnus pour former des complexes de maladie facilitant le parasitisme, 
l’invasion d’autres organismes nuisibles et amoindrissant les effets de certains individus 
bénéfiques pour l’hôte (Alston et al., 1993; McCarville et al., 2012; Robbins et al., 1990). 
Lorsque le NKS et certains champignons pathogènes du soja, en particulier ceux d’origine 
tellurique, partagent la même niche écologique, des synergies peuvent naître et si celles-ci 
sont positives (1+1>2), on peut voir apparaître divers complexes de maladie affectant la 
croissance du plant et le développement ou la reproduction des organismes impliqués dont 
H. glycines (tableau 2.3) (Back et al., 2002; Bond et Wrather, 2004).  
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Tableau 2.2 Exemples de synergies positives entre le NKS et différentes maladies du 
soja causées par des champignons pathogènes. 
Nom de la maladie  Nom du champignon  Résultat de l’interaction sur le soja Effet sur la densité (NKS) 
Pourriture noire des 
racines (black root rot 
ou red crown rot). 
Calonectria crotalariae  
Augmentent l’intensité et la profondeur 
des blessures au niveau des racines.  
↑ 
Chancre des  tiges. 
Diaporthe phaseolorum 
var. caulivora 
Réduisent la croissance du plant. ↓ 
Fusariose vasculaire. Fusarium oxysporum Accentuent le flétrissement du soja. ↑ 
Pourriture 
phytophthoréenne. 
Phytophthora sojae 
NKS favorise la présence de P. sojae et 
réduisent les apports en nutriments. 
↕a 
Syndrome de la mort 
subite. 
Fusarium virguliforme 
anciennement F. solani f. 
sp. glycines 
Augmentent les symptômes foliaires et 
réduiraient la reproduction des NKS grâce 
à la compatibilité de l’utilisation des gènes 
résistants aux deux nuisances dans le soja.   
↓ 
Pourriture 
charbonneuse. 
Macrophomina 
phaseolina 
Réduisent la production de gousses. –b 
Pourriture brune des 
tiges. 
Cadophora gregata 
anciennement 
Phialophora gregata 
Aggravent l’intensité des pourritures au 
niveau des racines. 
↑ 
a 
Effet neutre et b Effet non testé sur les populations de NKS. 
Traduit et modifié de Bond et Wrather (2004), p.113 et Kaitani et al. (2000), p.193. 
Puisqu’ils partagent la même niche écologique et le même hôte, les interactions NKS-
champignons pathogènes peuvent modifier la densité de NKS (tableau 2.3). Par exemple, C. 
crotalariae (Overstreet et McGawlay, 1988 et Overstreet et al., 1990), F. oxysporum (Ross, 
1965 cité par Bergeson, 1972) et C. gregata (Sugawara et al., 1997) auront un effet positif 
sur la reproduction et la densité de population des NKS. À l’inverse, les interactions 
champignons pathogènes-NKS peuvent avoir un impact négatif sur la densité de NKS 
comme c’est le cas en présence de D. phaseolorum var. caulivora (Russin et al., 1989) et de 
F. virguliforme, on parle alors d’effet antagoniste (annexe 3) (McLean et Lawrence, 1995; 
Roy et al., 1989; Westphal et Xing, 2011). Ainsi, ces interactions ont le potentiel d’accentuer 
les dommages sur l’hôte, d’augmenter l’inoculum et d’accentuer la diffusion des maladies. 
Dans d’autres cas, les complexes de maladies seront caractérisés par des interactions 
multiples entre le NKS et plusieurs organismes pathogènes de taxons différents qui 
accentueront ou non la pression sur les plants de soja par effet additif (Bergeson, 1972; 
Bond et Wrather, 2004). La compréhension des liens qui renforcent ces complexes permet 
de comprendre pourquoi, dans certaines régions, le NKS cause plus de dommages aux 
plants qu’ailleurs, alors que les types HG (voir annexe 1) et les sources de résistance 
utilisées sont essentiellement les mêmes (Bergeson, 1972). Le tableau 2.3 donne quelques 
exemples de complexes de maladies engendrés par des interactions multiples. 
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Tableau 2.3 Exemples d’interactions multiples à l’intérieur de complexes de maladie 
entre le NKS et d’autres organismes nuisibles du soja. 
Espèces créant le complexe avec le NKS Impacts Références 
Septoria glycines (maladie de la tache 
brune); Xanthomonas axonopodis pv. 
glycines (pustule bactérienne) 
Effet additif sur les pertes de rendement (diminution du 
nombre de gousses). 
Appel et al., 
1984. 
Spissistilus festinus  (l’hémiptère à trois 
cornes de la luzerne); Xanthium strumarium; 
Cassia obtusifolia;   Ipomoea lacunosa. 
Effet additif du NKS, de l’insecte nuisible et des trois 
mauvaises herbes sur les pertes de rendement (mort des 
plants, affaiblissement du plant, diminution du nombre 
de gousses et de leur taille, pas de production de 
gousses). 
Robbins et al., 
1990. 
Helicoverpa zea (polyphage), mauvaises 
herbes annuelles (p. ex. Digitaria 
sanguinalis; Panicum dichotomiflorum; 
Ambrosia artemisifolia (l’herbe à poux), etc. 
Effet additif du NKS, en général, le complexe va retarder 
la production de gousses à plus tard dans la saison ce qui 
diminue la production.   
Alston et al., 
1993. 
Cadophora gregata (pourriture brune de la 
tige); Aphis glycines (puceron du soja). 
Le complexe affecterait positivement la reproduction 
des NKS sur le soja et réduirait l’exposition des plants 
aux attaques de pucerons sur les cultivars résistants au 
NKS. Le complexe a favorisé, sur tous les cultivars, la 
diminution des pertes de rendement dues à A. glycines 
et a augmenté celles du NKS. Sur les cultivars 
susceptibles, le complexe a diminué les impacts négatifs 
de C. gregata. 
McCarville et 
al., 2012. 
 
Tel qu’illustré dans le tableau 2.3, généralement les interactions multiples entre le NKS, les 
champignons, les mauvaises herbes et les insectes auront un effet positif et additif sur les 
dommages faits aux plants, mais il peut arriver que les relations soient plus complexes et 
qu’il soit nécessaire d’effectuer des études épidémiologiques plus poussées afin d’identifier 
la contribution de chaque organisme (Bond et Wrather, 2004; Westphal et Xing, 2011).   
 
En général, afin de contrôler ces complexes et de gérer les risques, on préconisera 
l’utilisation de cultivars résistants, la lutte chimique et biologique ou certaines pratiques 
culturales comme la rotation avec des cultures non hôtes ou le labour (Alston et al., 1993; 
McCarville et al., 2012; Westphal et Xing, 2011). D’ailleurs, la principale source de résistance 
(PI 88788) contrant le NKS serait résistante, à différents niveaux, à C. gregata (Hughes et 
al., 2004; Patzoldt et al., 2005), au virus de la mosaïque (Gunduz et al., 2004) et même à A. 
glycines (McCarville et al., 2012). Par ailleurs, la gestion efficace des complexes de maladie 
à l'aide de la résistance est très difficile puisque dans certains cas, par exemple celui de F. 
solani f.sp. glycines (syndrome de la mort subite), on n’a pas encore développé des modes 
de contrôle efficace (Westphal et Xing, 2011). Ainsi, les relations du NKS avec d’autres 
organismes nuisibles posent encore de nombreux défis quant aux modes de gestion à 
adopter, car les CC pourraient modifier l’environnement et accentuer les dynamiques (Bond 
 52 
 
et Wrather, 2004; Robbins et al., 1990; Westphal et Xing, 2011). D’ailleurs, on s’intéresse de 
plus en plus à la lutte biologique (utilisation d‘antagonistes et de sols suppressifs, détails à 
l’annexe 3) pour limiter les dommages des complexes de maladies formés avec le NKS 
(Mazzola, 2002; Mazzola, 2007; Parke, 1996).  
2.5 Survie et dispersion 
Grâce à divers mécanismes, le NKS parvient aussi bien à s’adapter qu’à survivre à différents 
niveaux de stress hydriques, thermiques et chimiques (sels, pesticides ou métabolites 
secondaires des plantes) (Duan et al., 2009; Schroeder et MacGuidwin, 2009). Ainsi, cette 
section vise à présenter comment le NKS a réussi à se disperser aussi rapidement et à 
s’introduire avec succès dans une gamme variée d’environnements.  
 
Le NKS parvient à être dispersé grâce à sa capacité d’entrer en dormance (il peut survivre 
plus de trois ans sous anhydrobiose et neuf ans en diapause) lui permettant de limiter les 
pertes d’eau et à ne pas éclore en absence d’hôtes puisqu’il est protégé par l’enveloppe de 
l’œuf, du kyste et par la matrice gélatineuse (Inagaki and Tsutsumi, 1971; Perry et Moens, 
2011; Watanabe, 2006). Précisément, sa dispersion sous cet état est facilitée par nombreux 
vecteurs: le vent, différents contenants servant au transport de graines ou matériel végétal 
contaminé (semis, racines, branches); des roues de tracteurs ou d’autres équipements 
agricoles mécanisés; des semelles de bottes ou des vêtements; des poils d’animaux; etc. 
(Esser, 1980; Inagaki et Tsutsumi, 1971; Kristjansson, 2010; Lehman, 1994). Même un petit 
amont de terre collé à une roue ou une botte peut contenir des centaines de milliers de 
kystes pouvant être transportés sur des centaines de kilomètres (Riggs, 2004). 
 
En outre, Slack et al. (1972), ont démontré que le NKS pouvait survivre à différentes 
conditions d’humidité et de températures et cela permettrait son transport sur de longues 
distances dans l’eau, même sous forme de larve. En 1972, Slack et al. ont démontré que les 
J2 sous forme libre pouvaient survivre et conservaient leur potentiel infectieux au-delà de 
630 j dans l’eau entre 0 et 12 °C; 530j à 16 °C; 310j à 20 °C; 120j à 24 °C; 60j à 28 °C; 44j à 
32 °C; 15j à 36 °C; 2j à 40 °C. D’ailleurs, en condition d’humidité extrême les NKS 
survivraient plus longtemps dans les sols que dans l’eau : J2 survit de 7 à 19 mois en sol 
inondé, de 29 à 38 mois en sol desséché et plus de 90 mois dans un sol ayant la capacité au 
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champ; enkysté, la survie est de 8 ans (-4 °C) à près de 2 ans (32 °C) en sol humide et de 7 
ans (4 °C) à un an (36 °C) en sol sec (Slack et al, 1972). La survie en sol sec serait due à 
l’absence d’eau qui limiterait le taux d’éclosion et à l’entrée en anhydrobiose (Koenning et 
Baker, 1995; Van Gundy, 1965; Watanabe, 2006). À l’opposé, la survie en sol inondé serait 
due à l’absence d’oxygène limitant le taux d’éclosion et à l’entrée en anoxybiose (Slack et 
al., 1972). À ce propos, on sait que le NKS peut être transporté sur de longues distances par 
les eaux de ruissellement, d’irrigation et de surface notamment parce qu’on a associé sa 
présence à des épisodes d’inondations dans le bassin de la Red River (Faulkner et 
Bolander, 1970; Tonneson, 2007). Également, au Nigeria, on a récupéré des kystes, incluant 
des juvéniles viables d’H. sacchari, ayant été emportés par les flots à 8 km de leur source 
(Lehman, 1994) et au Sahel, chaque année les eaux de ruissellement causent l’infestation 
de champs par 16 genres et espèces de phytonématodes (Cadet et Albergel, 1999).  
 
Également, grâce à sa plasticité phénotypique, le NKS parvient à survivre et à éviter la 
congélation grâce à l’enclenchement de la cryobiose ou de la diapause lorsque les 
conditions de températures sont défavorables à son développement (Duan et al., 2009; 
Wharton, 2011). Cette capacité lui a permis de survivre à son transport entre les régions 
chaudes à froides et à la rudesse de l’hiver lui permettant de s’introduire dans une gamme 
variée d’environnements (Riggs et al., 2001; Wharton, 2011). Les J2 et les mâles adultes 
actifs sous forme libre dans le sol soumis à de basses températures adopteront une stratégie 
de tolérance au froid, mais ne survivront pas à ≤ 0 °C (Duan et al., 2009). En comparaison, 
grâce à l’enveloppe, les juvéniles à l’intérieur des œufs et des kystes vont être en mesure 
d’adopter une stratégie d’évitement de la congélation (cryobiose) en empêchant la formation 
de cristaux de glace dans leurs fluides corporels (Wharton, 2011). D’ailleurs, c'est 
principalement grâce à la présence du tréhalose, de la glycérine et d’une variété de 
protéines macromoléculaires (protéines de choc thermique, protéines de nucléation de la 
glace, lipoprotéines, protéines antigel et protéines d’hystérésis thermique) que le NKS est 
tolérant et évite les chocs thermiques (Grewal et Jagdale, 2002; Wharton, 2011). Par 
exemple, les œufs enkystés restent viables en cryobiose durant plus de 7 mois à -40 °C 
(Ichinohe, 1955 cité par Slack et al., 1973) et 18 mois à -24 °C (Slack et Hamblen, 1961).  
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De plus, grâce à l’entrée en quiescence, le NKS peut supporter voire s’adapter à différentes 
concentrations de sels, à la présence de substances toxiques nématicides, etc.) et à la 
traversée d’un tractus digestif (Duan et al., 2009; Schroeder et MacGuidwin, 2010; 
Viglierchio, 1990; Viglierchio et Brown, 1989). En réalité, lors de périodes de sécheresses et 
de pluies favorisant la mise en solution de sels, les nématodes phytoparasites du sol 
survivent grâce à l’inhibition de leur éclosion et par l’entrée en quiescence (osmobiose) (Van 
Gundy, 1965). D’ailleurs, selon Van Gundy (1965), la majorité des nématodes vivant dans 
les sols pourrait supporter de 15 à 20 atmosphères (atm) durant une courte période de 
temps, ce qui représente un niveau de pression osmotique bien au-dessus des 2 atm qui 
sont atteints en général dans les sols, démontrant la force de leur résilience en conditions 
adverses. D’autre part, Schroeder et MacGuidwin (2010) ont réussi à démontrer que les NKS 
juvéniles en cryobiose et protégés dans l’œuf assimilaient beaucoup moins de composés 
toxiques ce qui assurait leur survie comparativement à leurs pairs actifs. Également, 
l’enveloppe des œufs, en particulier des kystes, limite la pénétration de nombreuses 
substances chimiques telles que celles présentes dans le système digestif des animaux 
(Epps, 1971; Perry, 1989). En effet, il a été démontré que les œufs enkystés et les larves de 
NKS pouvaient survivre à leur passage à travers le tractus digestif de porcs (Sus scrofa 
domesticus) et de trois espèces d’oiseaux (Molothrus ater P. Boddaert, 1783 (vacher à tête 
brune), Quiscalus quiscula L. 1758 (quiscale bronzé) et Sturnus vulgaris L., 1758 (étourneau 
sansonnet)) (Epps, 1971). Cela renforce l’hypothèse que certains oiseaux migrateurs tels 
que des canards et des oies (famille des Anatidae) voire des mouettes, des sternes et des 
goélands (famille des Laridae) pourraient aisément être des vecteurs de transport de NKS 
autant sur courtes, moyennes et longues distances (Epps, 1971).  
 
Bref, pour éviter la dispersion de cette espèce, il semble que beaucoup de moyens de 
contrôle doivent être entrepris puisque le nombre de vecteurs de dissémination potentiels est 
important et leur résilience élevée. Cependant, malgré la prévention, les effets des CC 
doivent être considérés, car ils pourraient modifier les dynamiques entre le NKS et le milieu. 
2.6 Réponses attendues du NKS dans un contexte de changements climatiques 
Les diverses activités anthropiques ont pour effet d’altérer les composantes atmosphériques 
qui ont une incidence sur le climat, notamment sur les régimes de pluies et les températures 
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(Boland et al., 2004; Colagiero et Ciancio, 2011; Ghini et al., 2008). Les impacts des CC 
varieront selon les régions et dans le temps, cependant, ils causeront indéniablement des 
changements autant au niveau de la productivité des plantes qu’à celui du cycle de vie, de la 
répartition géographique des organismes pathogènes que sur leurs vecteurs de transport 
(Colagiero et Ciancio, 2011; Oerke, 2006; Rosenzweig et al., 2001). Ainsi, cette section 
s’attardera à mettre en relation les CC attendus, notamment la hausse des températures, 
puis la fluctuation des précipitations, avec les modifications potentielles du cycle de vie des 
NKS, de leurs interactions biotiques, leur distribution potentielle et les options de gestion. 
2.6.1 Impacts potentiels de la modification des régimes de températures et de 
précipitations sur le NKS  
Le NKS peut effectuer son cycle de vie complet (dans l’œuf et la racine) de façon optimale à 
des températures situées entre 18 et 28 °C (Alston et Schmitt, 1988). En général, on voit 
apparaître de deux à cinq générations par saison de croissance selon les emplacements 
géographiques et les conditions météorologiques (Chen et al., 2001; Subbotin et al., 2010). 
Toutefois, étant donné la hausse des températures imputable aux CC, il semblerait que dans 
les régions productrices de soja situées en zones tempérées les sols se réchaufferaient 
rapidement ce qui signifie que les périodes d’activité microbienne (≥ 5 °C) seront allongées 
(Brinkman et Sombroek, 1996). Par exemple, au Canada, il semblerait que le sol se 
réchaufferait plus rapidement et plus hâtivement dans la saison à l’est qu’à l’ouest, ce qui 
représenterait une augmentation de 0,26-0,30 °C/10 ans à des profondeurs situées entre 5 
et 150 cm (Qian et al., 2011). Par conséquent, comme c’est dans les provinces de l’est que 
le soja est essentiellement cultivé (Ontario, Québec et Maritimes), il risque d’y avoir un plus 
grand nombre de générations de NKS par saison de croissance, ce qui pourrait augmenter le 
niveau de dommages et réduire le rendement causant d’importants impacts économiques 
(Qian et al., 2011). De leur côté, Boland et al. (2004) prévoient que la hausse des 
températures du sol en hiver limitera la viabilité des œufs donc l’inoculum de départ. Cela 
serait causé par les redoux hivernaux qui causeraient la sortie hâtive de NKS de la 
dormance et provoquerait une désynchronisation avec la phénologie de l’hôte (Alston et 
Schmitt, 1987; Qian et al., 2011; Riggs et al., 2001; Wharton et al., 2011). De plus, selon 
Boland et al. (2004), les étés plus chauds augmenteront la durée de la saison de croissance, 
favoriseront des taux d’éclosion et un nombre d’infections plus élevés, accéléreront le 
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développement dans l’œuf et le nombre de générations par saison, ce qui amplifiera de 
façon significative l’impact négatif global du NKS sur le développement racinaire du soja 
(Alston et Schmitt, 1987; Koenning et Barker, 1995). Combiné à cela, les étés plus secs 
favoriseront les stress thermiques et hydriques du plant et amplifieront la sévérité des 
symptômes foliaires à cause du mauvais développement racinaire qui limite l’acheminement 
des nutriments et de l’eau aux parties aériennes du soja (Alston et Schmitt, 1987; Boland et 
al., 2004; Koenning et Barker, 1995). Cependant, les températures hivernales et estivales 
plus douces pourraient favoriser certains microbes antagonistes accentuant la compétition 
avec le NKS et ainsi diminuer les populations (Boland et al., 2004). 
 
Selon les prédictions générales, il y aura fort probablement une augmentation mineure des 
précipitations au niveau des tropiques, probablement une baisse au niveau des régions 
subtropicales et désertiques et une faible augmentation au niveau des zones froides et 
tempérées (Brinkman et Sombroek, 1996; Seneviratne et al., 2010). En ajoutant les 
modifications que subiront l’évapotranspiration et les températures en fonction des CC, 
l’humidité du sol devrait passablement diminuer en Amérique et en Europe, augmenter au 
niveau des zones tropicales et subtropicales et diminuer dans les zones désertiques (froides 
et chaudes) (Seneviratne et al., 2010). En outre, selon Rosenzweig (2001), un sol humide 
facilitera la propagation des nématodes qui peuplent les films ou pores couverts d’eau. Par 
conséquent, dans certaines régions productrices de soja (p. ex. le sud du Québec, le nord de 
la Chine ou l’est de l’Argentine) où les sols conserveront ou gagneront en humidité, la 
migration des juvéniles vers les racines et des mâles adultes vers les femelles sera facilitée 
(Colagiero et Ciancio, 2011; Seneviratne et al., 2010). Ainsi, le cycle reproductif sera 
accompli plus rapidement et le nombre de sites d’infection augmentera causant des retards 
de croissance et accentuant le nombre d’avortement de gousses (Chen et al., 2001).  
 
Toutefois, en dépit de l’accroissement des pertes de production que le NKS occasionnera, la 
surutilisation de moyens de contrôle chimiques et génétiques actuellement préconisés 
accentuera la dégradation des agroécosystèmes (Colagiero et Ciancio, 2011; Ghini et al., 
2008; Rosenzweig, 2001). Couplé avec les impacts directs et indirects attribuables aux CC, 
on peut penser que la production de denrées alimentaires sera lourdement affectée dans les 
prochaines décennies causant de nombreux problèmes sociaux (Colagiero et Ciancio, 2011; 
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Ghini et al., 2008; Rosenzweig, 2001). Par conséquent, il faudrait évaluer les solutions de 
mitigation des effets des CC sur la production de cette importante source de protéine et 
d’huile (Dwevedi et Kayastha, 2011; Raghuvanshi et Blisht, 2010). 
2.6.2 Impacts potentiels de la hausse des températures, des précipitations et des 
événements climatiques extrêmes sur le comportement des NKS.  
On prévoit globalement que la température de l’air augmentera entre +2 °C et +4 °C, que les 
précipitations seront de 5 à 15 % plus importantes et que les événements climatiques 
extrêmes (vagues de chaleur, pluies torrentielles, etc.) seront plus fréquents d’ici la fin du 
siècle (Pautasso et al., 2012; Rosenzweig et al., 2001). Ces changements auront des 
impacts sur les agroécosystèmes, notamment sur la production, à cause de la modification 
des aires de distribution et prévalence des maladies et des organismes nuisibles (Colagiero 
et Ciancio, 2011; Fuhrer, 2003; Ghini et al., 2008; Rosenzweig et al., 2001).  
 
Comme le NKS ne parvient à se déplacer que sur quelques centimètres, sa dispersion à 
grande échelle doit obligatoirement reposer sur des vecteurs de transport (Lehman, 1994). 
Parmi ceux-ci, on retrouve les hommes (incluant leurs propres moyens de transport ou 
machinerie) et les animaux, mais également des vecteurs abiotiques comme le vent et les 
cours d’eau (Lehman, 1994). Ainsi la hausse du nombre d’événements violents tels que des 
tornades ou des tempêtes tropicales pourrait permettre le transport des kystes et œufs de 
NKS localement, alors que celle du nombre d’ouragans, voire la hausse des vitesses des 
courants de la haute atmosphère, aurait le potentiel pour les entraîner à l’intérieur de 
nouvelles régions (Boxall et al., 2009; Colagio et Ciancio, 2011;Rosenzweig et al., 2001). 
 
D’autres événements tels que les vagues de chaleur et les sécheresses qui surviennent 
souvent conjointement et qui sont souvent accompagnés de forts vents et d’une forte 
irradiation solaire seront amplifiés dans le futur (Lehman, 1994; Rosenzweig et al., 2001). 
Comme il existe une corrélation entre les épisodes de sécheresse et les infestations de NKS, 
la hausse de ce type d’événement sera néfaste pour la culture du soja (Rosenzweig et al., 
2001). En outre, à moyenne échéance, ce type d’événement causera la réduction de la 
biomasse aérienne des plants et cette réduction de la couverture végétale favorisera autant 
l’érosion hydrique que celle du vent (Rosenzweig et al., 2001). Par conséquent, si les forts 
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vents ou la pluie devaient perdurer les probabilités que le NKS soit dispersé par l’érosion 
éolienne ou hydrique des sols agricoles seraient accentuées, et ce, aux échelles locale et 
régionale (Boxall et al., 2009; Colagiero et Ciancio, 2011). Également, l’augmentation du 
nombre d’inondations liées aux pluies torrentielles favorisera le lessivage des sols agricoles 
de surface entraînant un bon nombre de kystes vers les cours d’eau (Boxall et al., 2009; 
Rosenzweig et al., 2001). D’ailleurs, l’augmentation de l’irrigation liée à la hausse des 
températures et des sécheresses pourrait favoriser l’introduction du NKS dans de nouveaux 
champs si les eaux sont infectées (Boxall et al., 2009). 
 
Déjà, on prévoit que les CC accentueront les troubles physiologiques des plants causés par 
des carences en nutriments, les polluants atmosphériques, les stress thermiques et 
hydriques et, de façon indirecte, par la surutilisation de pesticides, d’herbicides et des autres 
contrôles chimiques dans les agroécosystèmes (Boland et al., 2004; Ghini et al., 2008). Par 
conséquent, le plant affaibli sera plus susceptible aux diverses maladies, aux insectes, aux 
nématodes, à la compétition avec les mauvaises herbes et aux autres organismes nuisibles 
qui eux, pourraient être avantagés par les CC (Boland et al., 2004; Colagiero et Ciancio, 
2011; Ghini et al., 2008). Ainsi, dans une région où les sols seraient plus chauds et humides 
et où les sites d’infection sur les racines seraient plus nombreux, on peut penser que le 
nombre d’entrées possibles pour les champignons transmis par le sol seront plus nombreux 
et que les complexes de maladie en association avec les NKS seront renforcés (Back et al., 
2002; Chakraborty et al., 2000; Rosenzweig et al., 2001; Williamson et Hussey, 1996). En 
revanche, l’élévation des températures et de l’humidité du sol pourrait favoriser la densité 
d’antagonistes tels que les champignons du genre Pasteuria spp. ou Fusarium spp. (voir 
l’annexe 3) et limiter les dommages causés par les NKS (Colagiero et Ciancio, 2011).  
 
De plus, avec la modification du climat (principalement les températures et les précipitations) 
le zonage agroclimatique sera modifié et le soja pourrait être cultivé dans de nouvelles 
régions (Chakraborty, 2000). Par exemple, dans les régions tempérées (Québec, Russie, 
etc.), l’augmentation de la durée de la saison de croissance pourrait permettre la culture du 
soja dans les régions situées plus au nord (Bélanger et Bootsma, 2000). Conséquemment, 
cette extension de la zone de production du soja pourrait favoriser l’introduction de nouvelles 
espèces potentiellement plus compétitives que celles déjà présentes et causer une 
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modification profonde des interactions entre les espèces formant les complexes de maladies 
(Boland et al., 2004; Ghini et al., 2008). Ces nombreuses incertitudes quant à la forme que 
prendront les complexes de maladies formés par de multiples bioagresseurs en interaction 
avec le NKS compliquent l’expression de prédictions et l’élaboration de moyen de gestion à 
court, moyen et long terme (Rosenzweig et al., 2001). 
 
En considérant la situation d’un autre point de vue, les effets combinés de la hausse du CO2, 
des UVB, de l’O3 et des autres gaz sur les organismes pathogènes varient selon l’espèce, il 
est difficile de prévoir si les complexes de maladies en interaction avec les NKS seront 
accentués ou limités dans le futur (Boland et al., 2004). En revanche, parmi les polluants 
atmosphériques, il semblerait que l’O3 et que la combinaison de l’O3 et le SO2 modifieraient 
la translocation des métabolites des racines du soja, qui eux, altéreraient la qualité et la 
quantité de nutriments disponibles dans le syncytium pour le NKS (Weber et al., 1979). 
Corollairement, l’O3 seul ou en combinaison réduiraient le nombre de mâles et à échéance, 
le nombre de NKS des générations subséquentes (Weber et al., 1979). Par conséquent, la 
diminution du nombre de NKS limiterait le nombre de complexes NKS-pathogènes de même 
que le nombre d'entrées potentielles dans les racines pour les champignons du sol. 
 
Par ailleurs, depuis les années 1940, on a constaté que la quantité de pesticides épandus et 
leur niveau de toxicité étaient 33 fois plus importants qu’auparavant, ce qui a soulevé des 
questions quant aux répercussions sur l’environnement et la santé humaine (Rosenzweig et 
al., 2001). Dans un contexte de CC, on prévoit qu’il y aura une exacerbation des infestations 
d’organismes nuisibles aux cultures et de l’utilisation des divers moyens de contrôle 
chimiques et cela affectera grandement les dynamiques des pathosystèmes régionaux, mais 
également les risques pour l’environnement et la santé humaine (Bauxall et al., 2009; 
Chakraborty et al., 2000; Rosenzweig et al., 2001). Évidemment, il existe quelques 
incertitudes quant aux impacts qu’auront les CC sur les agroécosystèmes puisque les 
ensembles d’éléments étudiés sont très complexe. C’est pourquoi, il est primordial d’élaborer 
dès maintenant des stratégies de prévention, d’atténuation et de surveillance des impacts 
des CC sur les agroécosystèmes avant qu’il y ait des répercussions sur la nature et sur l’être 
humain, ce à quoi pourrait répondre la modélisation des éléments du CC sur l’étude du cycle 
de vie d’organismes nuisibles tels que le NKS (Colagiero et Ciancio, 2011). 
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3 Chapitre 3 
Utilisation de modèles bioclimatiques et d’analogues spatiaux pour 
prédire et faciliter la gestion des impacts d’H. glycines sur la 
production de soja dans un contexte de changements climatiques  
Étude de cas au Québec 
 
Au Québec, le NKS est devenu une EEE émergente, car il vient d’être détecté à Saint-Anicet 
durant l’été 2013 (Mimee et al., sous presse). C’est pourquoi on s’intéresse à prévoir le type 
d’impact qu’il générera sous les conditions environnementales et climatiques prévalent au 
Québec. Également, on s’intéresse aux impacts qu’auront les CC sur les dynamiques 
qu’entretiennent les NKS avec le soja à l’intérieur des agroécossystèmes québécois. 
Cependant, malgré l’existence de nombreux modèles climatiques prédisant les impacts des 
CC sur divers systèmes, les modèles biophysiques régionaux ne peuvent à eux seuls 
répondre à toutes les incertitudes concernant l’évolution du pathosystème soja-NKS 
(Chakraborty, 2013; Scherm, 2004). Par conséquent, il faut inclure les éléments ayant trait à 
la biologie, à la phénologie et au cycle de vie de l'hôte et de son parasite dans les modèles 
climatiques afin de prédire quels types d’impacts générera cet EEE, quelles mesures 
d’adaptation et stratégies d’intervention devront être mises en place et quelle direction devra 
prendre la recherche. C’est dans cette optique que s'inscrit l’étude de cas centrée sur le 
Québec présentée dans ce chapitre.  
3.1 Portrait de l’agriculture et de la culture du soja au Québec. 
Afin d'illustrer l’importance de la culture du soja au Québec, cette section dressera le portrait 
de l’agriculture en focalisant sur les principales cultures, sur les régions productrices et en 
présentant les impacts attendus des CC sur la production agricole. 
3.1.1 Portrait général de l’agriculture au Québec 
Ce sont principalement le foin, le maïs-grain, le maïs fourrager et le soja qui dominent 
l’agriculture québécoise en termes de superficies cultivées (Figure 3.1) (Institut de la 
statistique du Québec (ISQ), 2013a). 
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Au Québec, les principaux producteurs de soja sont la Montérégie, le Centre-du-Québec et 
la Capitale-Nationale (Mauricie) qui produisent près de 80% du total (figure 3.2b) sur plus de 
75% des superficies (figure 3.2a). La figure 3.3 présente les régions productrices. 
 
Figure 3.3 Carte des superficies de soja par région administrative*. 
* 03 = Capitale-Nationale; 04 = Mauricie; 05 = Estrie; 06 = Montréal; 07 = Outaouais; 12 = Chaudière-Appalaches; 13 = 
Laval; 14 = Lanaudière; 15 = Laurentides; 16 = Montérégie; 17 = Centre-du-Québec. 
Sources : Gouvernement du Québec, 2005 (fond de carte); ISQ, 2013a (données). 
Les autres régions administratives représentent, quant à elles, près de 20 % des superficies 
cultivées (figures 3.2a et 3.3) et de la production totale (figures 3.2b). Toutefois, à la faveur 
des CC, les zones agroclimatiques du Québec seront modifiées et la distribution du soja 
s’étalera au nord à l’horizon 2050 (2041-2070) (Atlas agroclimatique du Québec, 2012). 
3.1.2 Impacts attendus des changements climatiques sur l’agriculture au Québec. 
Selon divers modèles et scénarios climatiques, d’ici l’horizon 2050, certaines régions du 
Québec, surtout les plus septentrionales, verront leurs températures grimper de +2°C à +7°C 
en hiver et de +1,5°C à +4°C en été (Bourque et Simonet, 2008). Également, le régime de 
précipitation devrait varier de l’ordre de -1% à +32% en hiver, et de -10% à +19% en été 
(Bourque et Simonet, 2008). En outre, la durée de la saison de croissance tout comme les 
indices thermiques (unités thermiques maïs (UTM)), indiquant quels MG pourront être 
cultivés au Québec seront modifiés (Atlas agroclimatique du Québec, 2012; Bélanger et 
Bootsma, 2005; Bourque et Simonet, 2008). Selon Bélanger et Bootsma (2005), la durée de 
saison de croissance du soja au Québec prévue pour l’horizon 2050 devrait augmenter de 
27 à 38 j par rapport au passé récent (1961-1990), la date du dernier gel printanier devancée 
de 12 à 20 j et celle du premier gel automnal repoussée de 15 à 18 j. De plus, durant la 
même période, les UTM de l’ensemble du territoire québécois devraient passer de 2390 (MG 
000) à 3088 (MG II) UTM (Bélanger et Bootsma, 2005; Ontario Soybean and Canola 
Comitee (OSACC), 2013). Ainsi, il sera possible de planter des cultivars de soja plus tardif 
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(augmenteront le rendement) et certaines régions telles le Saguenay, l’Abitibi, le Bas-Saint-
Laurent ou la Gaspésie (UTM < 2500  ou MG 000) devraient pouvoir s’ouvrir à cette culture 
(Bélanger et Bootsma, 2005; OSACC, 2013).  
 
Cependant, ces projections ne prennent pas en compte l’effet bénéfique de l’élévation du 
CO2 sur la croissance des parties aériennes et racinaires (Gregory et al., 2009; Rogers et al., 
1992; Singh et al., 1996). En outre, peu d’études ont évalué les impacts causés par les CC 
sur les interactions «plante-pathogènes» et sur la modification des paramètres 
environnementaux (sécheresses, inondations, érosion, ruissellement, élévation du CO2, etc.) 
sur la dispersion et l’adaptation des organismes nuisibles (Gregory et al., 2009; Scherm, 
2004). Par conséquent, la hausse du rendement prévue pourrait être en deçà des 
prédictions dans le cas ou des EEE seraient introduites ou bien dans celui ou un agent 
pathogène serait avantagé (Bourgeois et al., 2004; Gregory et al., 2009; Scherm, 2004). Ces 
raisons justifient l’importance d’évaluer les risques d’introduction du NKS au Québec et de 
développer un modèle bioclimatique qui permettra d’élaborer des stratégies de contrôle. 
3.1.3 Distribution du NKS en Ontario et au Québec. 
Depuis 1987, le NKS s’est introduit dans plusieurs comtés ontariens et depuis l’été 2013, sa 
présence à été confirmée à St-Anicet, en Montérégie, au Québec (figure 3.4) (ACIA, 2011ab; 
Kristjansson, 2010; Mimee et al., sous presse). 
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pays comme c’est le cas actuellement en Amérique du Nord et du Sud et en Asie (Wrather et 
al., 2010; Zhang et al., 2013). Or, peu d’études se sont penchées sur les impacts sur l’hôte 
du changement des dynamiques des endoparasites à la faveur des CC à l’aide d’un modèle 
bioclimatique. Ainsi, cette section vise à présenter les éléments pouvant limiter la 
reproduction et la dispersion du NKS et, sur la base de ces limites, créer un modèle 
mathématique simulant le cycle de vie du parasite en fonction du climat. Également, des 
analogues spatiaux seront déterminés afin d’identifier les modes de contrôle du NKS 
normalement préconisés et d’évaluer la possibilité de les appliquer au Québec. Finalement, 
certains éléments susceptibles d’améliorer le modèle seront identifiés. 
3.2.1 Éléments limitant le développement et la distribution d’Heterodera glycines 
Dans l’optique de développer un modèle simulant le cycle de vie du NKS, il fallait intégrer les 
éléments ayant un potentiel limitant sur leur développement, dont le plus important, la 
température. Les taux métaboliques des organismes poïkilothermes, tel le NKS, sont régulés 
par les températures extérieures et le développement est perturbé lorsque celles-ci 
atteignent les extrêmes des optimums thermiques puisque les enzymes qui catalysent ces 
processus fonctionnent dès lors au ralenti (Masler et al., 2008). Chez le NKS, il existe 
différentes gammes de températures optimales : embryogenèse à éclosion (24°C), infection 
des racines (18°C à 25°C) et reproduction (23°C à 28°C) (Alston et Schmitt, 1988; Duan et 
al., 2009). Ainsi, la hausse des températures imputable aux CC pourrait influencer le cycle 
de vie du NKS et favoriser une apparition plus hâtive en saison, élever le nombre de 
générations, augmenter la densité de population, modifier l’aire de distribution, modifier le 
synchronisme et les interactions avec le soja.  
 
D’autres éléments sont reconnus pour limiter la distribution géographique, la reproduction, la 
survie et l’infection des racines par le NKS et sont liés à la présence d’hôtes alternatifs, à la 
texture, à l’humidité du sol et aux valeurs extrêmes de température et d’humidité. 
Cependant, ces éléments n’ont pas été retenus dans le modèle pour plusieurs raisons. 
D’abord, le nombre d’hôtes alternatifs du NKS est assez élevé (Goheen et al., 2013) et la 
précision et la disponibilité des données liées à leur répartition sont très limitées. Également, 
la texture du sol a été écartée du modèle puisque les sols dominants des zones infectées 
par le NKS en Ontario et ceux des zones de production du soja au Québec sont 
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comparables. On y retrouve principalement des brunisols, des luvisols et des gleysols qui 
sont tous des loams sablonneux à argileux (Institut de recherche et de développement en 
agroenvironnement (IRDA), 2008; Université de la Saskatchewan, s.d). En outre, malgré 
l’existence d’un taux d’humidité optimal pour le développement du NKS (entre 25 et 35 kPa - 
0 et 45 cm de profondeur) (Heatherly et al., 1982), il aurait fallu intégrer le type de sol et la 
texture dominante avec une précision s’ajustant à la grille (10X10 km). Un modèle existe, 
mais il n’est pas calibré pour les simulations à grande échelle (Bourgeois, comm. pers.). 
C’est pourquoi seule la température a été retenue comme variable limitant le développement 
du NKS dans le modèle et pour la création des courbes de réponse. 
3.2.2 Création des courbes de réponse à la température 
Afin d’obtenir un taux de développement en fonction des températures, trois articles (Alston 
et Schmitt, 1988; Lauritis et al., 1983; Ross, 1964) ont été retenus puisqu’ils fournissaient les 
données brutes nécessaires au calcul des courbes de réponse de chaque stade du cycle de 
vie du NKS. Précisément, l’article d’Alston et Schmitt (1988) et de Lauritis et al. (1983) ont 
fourni les données nécessaires au calcul de la courbe de réponse à la température à 
l’intérieur de l’œuf (de l’embryogenèse à l’éclosion (J2)) et celui de Ross (1964) et de Lauritis 
et al. (1983) ont permis de calculer celle associée au développement à l’intérieur de la racine 
(de la pénétration (J2) à la reproduction des adultes) (Figure 3.5). 
 
Figure 3.5 Courbes de réponse à la température extérieure à l’intérieur de l’œuf 
(quatre cellules à J2*) et à l’intérieur de la racine (J2 à adulte**). 
*(4¢ @ J2) et ** (J2 @ Adulte) 
Sources : Alston et Schmitt, 1988, p. 368; Lauritis et al., 1983, p. 275; Ross, 1964, p. 1229. 
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L’analyse visuelle de la figure 3.5 de même que les recherches antérieures menées par 
Alston et Schmitt (1988) suggèrent que le taux de développement du NKS est linéaire entre 
15 et 30°C. Par conséquent, l’équation associée est celle d’une droite : 
                                                                                                                (Éq. 3.1) 
dans cette dernière,   représente la proportion du développement embryonnaire dans l’œuf 
complété par jour et   la température. Cependant, il est reconnu que le développement du 
NKS dans l’œuf est limité à certaines températures qui peuvent même être létales. En effet, 
selon Melton et al. (1986) le développement embryonnaire plafonnerait à 32°C, mais il se 
poursuivrait à un rythme plus lent jusqu’à 35°C. À l’inverse, la limite inférieure des 
températures permettant le développement embryonnaire du NKS jusqu’à J1 serait de 10°C, 
mais pour atteindre J2, la température basale serait de 15°C (Alston et Schmitt, 1988). Pour 
leur part Melton et al. (1986) ont affirmé qu’il y avait atteinte de J2 à l’intérieur de l’œuf à 
14°C, mais cette valeur est estimée. Ainsi, le modèle sera programmé de manière à ce qu’en 
deçà de 15°C ou qu’au-dessus de 32°C, le développement soit arrêté et ne reprenne qu’au 
retour des températures situées à l’intérieur de cette plage. Cependant, le nombre de jours, 
lui, continuera d’être compté afin de connaître le temps requis pour produire une génération.  
Les articles de Ross (1964) et de Lauritis et al. (1983) ont fourni les données brutes 
nécessaires au calcul de la courbe de réponse à la température à l’intérieur de la racine (de 
J2 au stade adulte) (Figure 3.5). L’analyse visuelle des données suggère l’utilisation d’une 
parabole couplée à une équation polynomiale : 
                                                                                                      (Éq. 3.2) 
où   représente la proportion du développement de J2 au stade adulte (stade libre pour le 
mâle et production de la matrice gélatineuse pour la femelle) complété dans la racine par 
jour et  , la température. D’ailleurs, plusieurs articles traitant de sujets connexes (Creech et 
al., 2007; Duan et al., 2009; Melton et al., 1986; Slack et al., 1972) tendent à démontrer que 
cette formule s’ajuste bien à la réalité. Cependant, certaines limites doivent corriger cette 
équation. En effet, selon Ross (1964), à 10°C aucun développement à l’intérieur de la racine 
n’a été constaté. Par conséquent, l’équation ne sera pas appliquée lors de la simulation 
lorsque les températures du sol atteindront moins de 10°C. Comme cette température n’est 
pas létale pour le NKS (Creech et al., 2007; Slack et al., 1972), le développement reprendra 
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en concomitance avec le réchauffement du sol. En outre, puisque la mortalité des juvéniles 
augmente considérablement à plus 31°C et que le stade adulte peut être atteint à 32°C, mais 
pas à 35°C (Ross, 1964; Slack et al., 1972), l’équation ne sera pas appliquée lorsque les 
températures dépasseront 34°C. Par contre, le compteur continuera d’accumuler les 
journées afin de connaître le temps requis pour compléter une génération.  
Les paramètres physiologiques requis pour la modélisation sont résumés au tableau 3.1. 
Tableau 3.1  Paramètres physiologiques liés au développement du NKS. 
Stades correspondant au taux 
de développement 
Température de base de 
développement (Tbase) 
Températures optimales 
de développement (Topt) 
Température supérieure 
de développement (Tsup) 
Développement dans l’œuf  
(4 cellules à J2) 
15°C 20°C @ 31°C 32°C 
Développement dans la racine 
(J2 à adulte) 
10°C 17°C @ 28°C 34°C 
Sources : Alston et Schmitt, 1988, p.370;  Duan et al., 2009, p.318; Kristjansson, 2010, p.10; 
Lauritis et al., 1983; Melton et al., 1986, p.473-474; Ross, 1964, p1228; Slack et al.,1972, 
p.265; Subbotin et al., 2010. 
Comme les paramètres associés à la migration du mâle vers la femelle et à la reproduction 
étaient très complexes à simuler, un délai de trois jours a été appliqué avant la reprise de 
l’embryogenèse. L’impact sur le modèle devrait être mineur puisque selon Lauritis et al. 
(1983), la fécondation survient dans les deux jours suivant la production de la masse d’œufs.  
En outre, afin d’appliquer le modèle aux données géographiques, climatiques et de cibler les 
options de gestion du NKS, les données associées aux analogues spatiaux préalablement 
déterminés par Gagnon et al. (2013) dans leur étude sur la gestion des ennemis des cultures 
en contexte de CC, ont été récupérées et sont décrites dans la section suivante. 
3.2.3 Analogues spatiaux 
Le rôle des analogues spatiaux est de pouvoir visualiser en temps réel un ensemble 
d'événements ou de situations en observant ceux-ci à l’intérieur de régions qui possèdent les 
mêmes paramètres climatiques que ceux prévus dans le futur dans la région visée (Gagnon 
et al., 2013). Les analogues spatiaux utilisés dans le cadre de cette étude ont préalablement 
été déterminés par Gagnon et al. (2013) sur la base de neuf simulations climatiques 
provenant d’un modèle à haute résolution, le Modèle régional canadien du climat (MRCC 
4.2.3) et sont présentés au tableau 3.2. 
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Tableau 3.2  Liste des simulations utilisées pour l’étude de cas. 
Scénarios 
Modèles * 
(MRC|Pilote#membre) 
Résolution Domaine 
Pas de 
temps 
Données 
simulées 
Special Report on 
Emission Scenario 
(SRES)** 
S1 MRCC 4.2.3|CGCM3#4 
45 km 
Am. du Nord 
(200x192 
points de la 
grille); 
Québec 
(111x87 
points de la 
grille) 
15 min 
Températures 
minimales et 
maximales 
(°C) et 
précipitations 
(mm) 
A2 
S2 MRCC 4.2.3| CGCM3#5 A2 
S3 MRCC 4.2.3| CGCM3#1 A2 
S4 MRCC 4.2.3| CGCM3#2 A2 
S5 MRCC 4.2.3| CGCM3#3 A2 
S6 MRCC 4.2.3|CRNM-CM3#1 A1B 
S7 MRCC 4.2.3|ECHAM5#1 A2 
S8 MRCC 4.2.3| ECHAM5#2 A2 
S9 MRCC 4.2.3| ECHAM5#3 A2 
*Pour plus de détails sur les simulations issues de modèles généraux du climat (GCM) d’où proviennent les données 
pilotes voir Scinocca et al. (2008), pour le Canadian Global Climate Model (CGCM3) voir Jungclaus et al. (2006), pour 
ECHAM5 voir Salas-Melia et al. (2005) et pour le CNRM-CM3, voir le site internet du Centre National de Recherches 
Météorologiques dans « global climate model » . 
**Les SRES A2 et A1B  sont considérés relativement pessimistes (Gagnon et al., 2013). Cependant, la trajectoire 
d’émission de CO2 associée aux émissions récentes se rapprocherait plus du pire SRES (A1F1) (Raupach et al., 2007). 
Source : Gagnon et al., 2013; Ouranos, 2011. 
Ces simulations ont permis d’identifier certaines régions américaines comme étant 
analogues à la situation climatique future du Québec (annexes A.4.1 à A.4.7). Précisément, 
Gagnon et al. (2013), ont comparé les climats des états américains et provinces 
québécoises à l’aide de la distance (Dks) calculée en effectuant le test statistique de 
Kolmogorov-Smirnov, qui leur a indiqué quels climats étaient similaires (valeur nulle) pour 
chaque paire de distributions climatiques. Chaque modèle (MRC | Pilote #membre) 
fournissant l’une des paires de distributions climatiques. Puis, ils ont transformé cette valeur 
en p-value et si cette valeur dépassait le seuil de 5%, le scénario climatique était considéré 
comme potentiel. Ainsi, pour chaque analogue spatial, un score de 0 à 9 a été attribué en 
fonction du nombre de simulations climatiques ayant une p-value plus élevée que 5%; la 
note la plus élevée étant accordée au meilleur analogue. De cette manière, ils ont pu 
identifier et sélectionner les meilleurs analogues spatiaux en fonction du score obtenu.    
 
De plus, Gagnon et al. (2013) ont déterminé les meilleures régions analogues sur la base de 
la superficie cultivée de leurs espèces cibles (maïs sucré, blé, pomme de terre). Dans cette 
analyse, les zones seront sélectionnées sur la base de la production de soja dans les six 
régions retenues au Québec et dans les analogues spatiaux potentiels. Toutefois, comme 
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les superficies cultivées aux É.-U. sont beaucoup plus importantes que celles du Québec 
(tableau 3.3), les choix seront effectués selon l’importance relative (rang) de la culture.  
Tableau 3.3  Culture du soja dans les analogues américains et au Québec en 2012. 
Rang 
Pays, états et 
régions
1
 
Superficie plantée 
(ha) 
Superficie récoltée 
(ha) 
Production  
(t) 
Rendement 
(t/ha) 
Présence 
NKS ² 
États-Unis 
NC³ Connecticut     N 
2 Illinois 3662405 3609796 10438796 2.9 O 
6 Indiana 2084131 2080084 6085125 2.9 O 
1 Iowa 3783811 3763577 11263155 3.0 O 
NC Maine     N 
NC Massachusetts     N 
NC New Hampshire     N 
24 New York 127476 126262 390598 3.1 N 
7 Ohio 1861554 1853460 5609125 3.0 O 
20 Pennsylvanie 214483 210437 679300 3.2 O 
NC Vermont     N 
31 Virginie Occidentale 8498 8094 26671 3.3 N 
14 Wisconsin 692013 687966 1920057 2.8 O 
Total É.-U. 30788484 30798196 82054829 2.7 - 
Québec 
NC Bas-Saint-Laurent     N 
2 Centre-du-Québec 46800 46700 134800 2.9 N 
3 Capitale-Nationale 25900 25900 72900 2.8 N 
4 Lanaudière 21400 21400 69200 3.2 N 
1 Montérégie 138100 137800 430400 3.1 O 
NC 
Saguenay-Lac-Saint-
Jean 
    N 
Total Québec 280000 279500 825000 2.95 - 
1 
La région de la Capitale-Nationale inclut les données de la Mauricie et Lanaudière celles de Montréal et de Laval. 
² O = présent dans au moins un comté; N = Absent ou non détecté. 
³ NC = non cultivé en 2012. 
Sources: ISQ, 2013a; NAPIS, 2013; United State Department of Agriculture – National 
Agricultural Statistics Service (USDA-NASS), 2013. 
Ainsi, en 2012, la Montérégie était la région la plus importante en termes de quantité 
produite et de superficies cultivées suivie par le Centre-du-Québec, la Capitale-Nationale et 
Lanaudière. Le Bas-Saint-Laurent et le Saguenay-Lac-Saint-Jean ne se prêtaient pas à la 
culture du soja en 2012 (ISQ, 2013a). Cependant, on s’attend à ce que la hausse des 
températures provoquée par les CC y permette la production dans le futur (Bélanger et 
Bootsma, 2005). Parmi les analogues potentiels américains, sur les 31 états producteurs, 
c’est en Iowa qu’il se produit le plus de soja suivi par l’Illinois (tableau 3.3). En outre, cinq 
analogues potentiels ne produisaient pas de soja (tableau 3.3). Ainsi, le choix des analogues 
spatiaux se fera en fonction du nombre de simulations climatiques (annexes A.4.2 à A.4.7) 
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identifiant la zone comme analogue potentiel, de l’importance relative de la production en 
2012 et de la présence/absence du NKS. 
 
Bas-Saint-Laurent (Pennsylvanie et Wisconsin) 
Le climat retrouvé dans les états américains du Maine, du New Hampshire, de New York, de 
la Pennsylvanie, du Vermont et du Wisconsin et celui actuellement retrouvé dans les régions 
québécoises du Centre-du-Québec et de la Mauricie (annexe A.4.2) sera similaire à celui de 
la période 2041-2070 dans le Bas-Saint-Laurent (annexe A.4.1). Toutefois, comme le soja 
n’est pas cultivé dans le Maine, au New Hampshire et au Vermont et que le NKS y est 
absent, ces états ont été exclus. En outre, New York, le Centre-du-Québec et la Mauricie 
produisent du soja, mais la présence du NKS n’y a toujours pas été détectée. La 
Pennsylvanie et le Wisconsin ont été retenus comme analogues climatiques de l’horizon 
2050 puisqu’ils sont des producteurs de taille moyenne (respectivement au 20ième et 14ième 
rang sur 31) et qu’on y retrouve la présence du NKS (USDA-NASS, 2013).  
 
Capitale-Nationale (Iowa) 
Le climat futur de la région de la Capitale-Nationale (annexe A.4.1) devrait ressembler à 
celui retrouvé actuellement dans l’Iowa, en Virginie-Occidentale, en Pennsylvanie, au 
Massachusetts, au Connecticut et à New York (annexe A.4.3). D’emblée, les états du 
Massachusetts et du Connecticut sont éliminés puisqu’ils ne produisent pas de soja (tableau 
3.2) tout comme New York, la Virginie-Occidentale et la Pennsylvanie puisque cette EEE y 
est soit absente ou présente dans un seul comté (NAPIS, 2013). Ainsi, l’Iowa a été retenu, 
car il est le plus grand producteur de soja des É.-U. et que le NKS y est présent.  
 
Centre-du-Québec (Illinois) 
Les états du Wisconsin, de la Virginie-Occidentale, du Connecticut, de l’Illinois, de l’Ohio et 
de la Pennsylvanie (annexe A.4.4) ont actuellement un climat similaire à celui qui sera 
rencontré à l’horizon 2050 (annexe A.4.1) dans le Centre-du-Québec. Parmi ces états, 
l’Illinois est retenu, car il a la production la plus importante et présence du NKS.  
Lanaudière (Iowa, Ohio et Wisconsin) 
Les états du Connecticut, de l’Iowa, du Massachusetts, de New York, de l’Ohio, de la 
Pennsylvanie et du Wisconsin (annexe A.4.5) sont les analogues climatiques potentiels de 
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Lanaudière. Pour les mêmes raisons que celles nommées précédemment, les états du 
Connecticut, du Massachusetts et de New York sont écartés. La Pennsylvanie est exclue, 
car la présence du NKS y est négligeable (tableau 3.2) et sa production est trop faible 
comparée aux trois autres états : 679 kt comparés à 1,9 Mt (Wisconsin), 5,6 Mt (Ohio) et à 
11,3 Mt (Iowa). Conséquemment, ces trois derniers états ont été retenus comme analogues 
de la région de Lanaudière. 
 
Montérégie (Iowa et Illinois) 
Le climat de la région de la Montérégie durant la période 2041-2070 (annexe A.4.1), devrait 
être similaire à celui de l’Iowa, l’Illinois, l’Indiana, l’Ohio et la Pennsylvanie (annexe A.4.6). 
Parmi ces états, c’est en Iowa et en Illinois que la production et la présence du NKS sont les 
plus importantes. C’est pourquoi ils ont été retenus comme analogues de cette région. 
 
Saguenay-Lac-Saint-Jean (Pennsylvanie et Wisconsin) 
Les états du Wisconsin, de la Pennsylvanie, de New York, du New Hampshire et du Maine 
aux États-Unis ainsi que Lanaudière et la Montérégie auraient un climat similaire à celui du 
futur proche au Saguenay (annexe A.4.7). Comme le NKS a été que très récemment détecté 
en Montérégie et qu’il est absent dans Lanaudière, ces régions ont été exclues. Parmi les 
états américains, la Pennsylvanie et le Wisconsin ont été retenus pour les mêmes raisons 
que celles validant le choix des analogues représentant le Bas-Saint-Laurent. 
 
En somme, cinq états américains (Illinois, Iowa, Ohio, Pennsylvanie et Wisconsin) serviront 
autant à l’analyse des options de gestion et de contrôle du NKS visant à établir des 
parallèles avec les défis que posera la présence du NKS au Québec à la faveur des CC. 
Cette analyse permettra d’identifier les éléments déjà en place dans le système agricole 
québécois qui pourraient faciliter les opérations de contrôle du NKS et les défis à relever afin 
d’améliorer la gestion future de cet EEE. 
3.3 Modélisations de la phénologie du soja et du cycle de vie du NKS et analyse des 
impacts potentiels des changements climatiques 
Dans cette section, les modèles bioclimatiques simulant la phénologie du soja et sur le cycle 
de vie du NKS seront décrits. Puis, les principaux résultats obtenus en intégrant les 
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températures du passé récent (1970-1999) et celles prédites pour la période du futur proche 
(2041-2070) dans les différents modèles seront présentés et commentés.  
3.3.1 Modélisation des impacts des changements climatiques sur la phénologie du 
soja cultivé au Québec 
Le modèle phénologique utilisé pour extraire les dates d’apparition des différents stades de 
croissance du soja repose essentiellement sur 30 jeux de données météorologiques et est 
constitué de fonctions de températures      et de photopériode      (annexe 5). Chaque 
fonction est utilisée selon la phase phénologique dans laquelle se trouve le plant et selon le 
MG du cultivar (annexe 5). Pour utiliser le modèle, il est nécessaire de posséder les données 
horaires des températures minimales et maximales, la photopériode et les dates de semis.  
Afin d’utiliser le modèle, les données climatiques du passé récent et celles du futur reposant 
sur les scénarios climatiques (tableau 3.2) ont été fournies par le consortium Ouranos. La 
photopériode a été déterminée en fonction des latitudes et des époques de l’année et est 
appliquée à partir du début de la phase reproductive (BBCH 51 à 89, annexe A.5). Les dates 
de semis de soja ont été déterminées en trouvant les dates des derniers gels printaniers (il y 
a gel si la T° > 0°C) survenant entre le 1er janvier le 31 juillet (Beaudry, comm. pers.). Puis, 
pour chaque année, à partir de la médiane du dernier gel printanier, on cherche la 
température moyenne mobile sur 5 jours qui serait plus grande ou égale à 12,8°C, et le 5ième 
jour sera la date du semis (Beaudry, comm. pers.).  Ainsi, le modèle est facilement 
employable avec les données prédites par le MRCC 4.2.3 (tableau 3.2) pour les périodes 
1970-1999 (passé récent) et 2041-2070 (futur proche).  
 
Au départ, les cultivars des MG 0 à II qui ont une faible réponse à la photopériode et qui sont 
couramment utilisés au Québec devaient être évalués afin de connaître l’extension 
géographique de ceux-ci au passé récent et au futur proche. Cependant, des anomalies 
liées à la photopériode ont été décelées dans certains modules du programme et ils devront 
être réajustés afin de simuler correctement la phénologie des cultivars issus des MG 0 et II 
(Bourgeois, comm. pers.). Ainsi, seuls les cultivars issus du MG I ont pu être modélisés.  
 
Les dates d’atteinte des stades identifiés comme étant plus vulnérables au NKS (semis, 
BBCH 10 (VE-VC) et 51 (R1)) puisque la croissance des racines durant cette période 
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déterminera 30 à 50 % du rendement potentiel final (Koenning, 2000) ont été extraites du jeu 
de données. Celles-ci serviront à évaluer le nombre d’éclosions de J2 et le maintien du 
synchronisme entre la situation passée et future. Les dates d’atteinte des stades BBCH 65 
(R2) et 89 (R8) ont également été extraites afin d’observer l’évolution du synchronisme et la 
possibilité qu’il y ait poursuite du développement du NKS après l’atteinte de la maturité. 
 
Afin de normaliser les données présentées dans cette section, les méthodes statistiques 
utilisées par Gagnon et al. (2013) ont été réutilisées. En effet, puisque tous les scénarios 
utilisés pour simuler le climat du futur proche ne s’équivalaient pas, un poids leur a été 
attribué afin de calculer une moyenne pondérée. Précisément, le MRCC 4.2.3 a été choisi, 
car il permettait d’obtenir un portrait détaillé des climats d’un point de vue régional (par 
opposition à un modèle global plus général comme le Modèle couplé climatique global 
(MCCG) canadien), et ce, le long d’un gradient nord-sud (tableau  3.2). Toutefois, pour 
effectuer les simulations, le MRCC 4.2.3 a été piloté par trois modèles globaux différents : 
cinq simulations ont été effectuées avec le modèle canadien du climat global (CGCM3.1), 
trois simulations à l’aide du modèle global couplé de l’Institut Max-Planck (ECHAM5) et une 
simulation a été effectuée avec le modèle couplé du Centre national de recherches 
météorologiques (CNRM-CM3.3) (tableau 3.2). Pour les huit simulations du MRCC 4.2.3 
pilotées avec les modèles globaux CGCM3.1 et ECHAM5, le scénario d’émission du 4ième 
rapport du GIEC utilisé était le SRES A2 et pour la simulation pilotée par le CNRM-CM3.3, le 
SRES était A1B (tableau 3.2). Ainsi, même si ces simulations sont similaires, elles ne 
produisent pas les mêmes réponses climatiques. Par conséquent, le calcul de la moyenne 
des scénarios 1 à 9 pour les années 2041-2070 a été pondéré. Un poids de 0,07 a été 
appliqué aux S1 à S5 (CGCM3 # 1 à 5 et A2), un poids de 0,33 pour le S6 (CNRM-CM3.3 et 
A1B) et un poids de 0,11 pour les S7 à S9 (ECHAM5 # 1 à 3 et A2), et ce, conformément à 
ce qui a été fait dans Gagnon et al. (2013). Puis, les quartiles 1 (25 % ou 0,25) et 3 (75% ou 
0,75) ont été calculés à partir des moyennes pondérées obtenues pour chacun des 
scénarios du futur. Ces quartiles ont permis d’observer l’écart de probabilité que les 
événements se produisent entre les dates estimées. La figure 3.6 résume les résultats 
obtenus du modèle de la phénologie du soja pour la période de référence (1971-1999) et 
pour l’horizon 2050. 
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Q1-S.-Lac-St-J. (passé)
Q3-Mont. (futur)
Q1-Mont. (futur)
Q3-Mont. (passé)
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Q3-Lanau.(futur)
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10
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10
Æ N’atteint pas la maturité
Æ N’atteint pas la maturité
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Lanaudière et souvent atteinte dans le Centre-du-Québec (7 années sur 10). Seule la 
Montérégie peut cultiver des variétés issues de ce MG actuellement. Cependant, les 
simulations climatiques montrent que certaines régions pourraient prochainement s’ouvrir à 
ce groupe de maturité. En effet, il semblerait que la maturité sera atteinte dix années sur dix 
dans les régions de la Capitale-Nationale, du Centre-du-Québec et de Lanaudière. De plus, 
la région du Saguenay pourrait elle aussi semer des cultivars issus du MGI dans le futur 
puisqu’il y atteindra la maturité huit années sur dix. Toutefois, il faudra probablement 
produire des cultivars encore plus insensibles à la photopériode (Bourgeois, comm.pers.) 
Seule, la région du Bas-Saint-Laurent ne pourra pas cultiver du soja de MGI, toutefois, la 
région pourrait s’ouvrir à d’autres MG tel que le 0 et le 00. À ce propos, en 2013, on a semé 
2 200 ha de soja dans cette région afin d’évaluer les possibilités (ISQ, 2013b).  
 
Selon le modèle, toutes les régions bénéficieront des CC qui favoriseront à la fois le 
raccourcissement de la durée des stades phénologiques et l’allongement de la saison de 
croissance : éléments favorables à la production de soja. D’ailleurs le tableau 3.5 présente 
en résumé l’impact des CC sur la durée des différents stades phénologiques, de celle 
couvrant l’ensemble du développement du soja (du semis jusqu’à la maturité) et de celle 
englobant les stades sensibles aux infections et qui déterminent le rendement potentiel final 
du plant (du semis à environ la fin du stade BBCH 51). 
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Tableau 3.4  Synthèse des résultats de la modélisation de la phénologie du soja. 
Régions 
Dates d’atteinte des stades 
BBCH* au passé récent 
Dates d’atteinte des 
stades BBCH au Futur 
proche 
Temps requis pour 
atteindre la 
maturité (passé vs 
futur) 
Durée de la période 
de vulnérabilité 
(passé vs futur) 
Quartile 1 Quartile 3 Quartile 1 Quartile 3 
Bas-Saint-
Laurent 
 
S= 29-mai 
10=18-juin 
51=15-juil 
65=04-août 
89=NA 
S=9 juin 
10=25-juin 
51=24-juil. 
65=12-août 
89=NA 
S=19-mai 
10=06-juin 
51=02-juil 
65=22-juil 
89=10-oct 
S=25-mai 
10=12-juin 
51=08-juil 
65=28-juil 
89=19-oct 
NA** 
Réduite de 1 (Q3) à 3 
jours (Q1). 
Capitale-
Nationale 
 
S=17-mai 
10=04-juin 
51=01-juil 
65=22-juil 
89=14-oct 
S=27-mai 
10=15-juin 
51=11-juil 
65=30-juil 
89=25-oct 
S=08-mai 
10=27-mai 
51=20-juin 
65=11-juil 
89=19-sept 
S=15-mai 
10=01-juin 
51=26-juin 
65=16-juil 
89=24-sept 
Entre 16 (Q1) et 19 
(Q3) jours de 
moins. 
Réduite de 2 (Q1) à 3 
jours (Q3) 
Centre-du-
Québec 
S=15-mai 
10=01-juin 
51=29-juin 
65=19-juil 
89=02-oct 
S=23-mai 
10=10-juin 
51=04-juil 
65=23-juil 
89=14-oct 
S=03-mai 
10=21-mai 
51=15-juin 
65=05-juil 
89=12-sept 
S=14-mai 
10=30-mai 
51=23-juin 
65=12-juil 
89=19-sept 
Entre 0 (Q1) et 4 
(Q3) jours de 
moins. 
Réduite de 2 jours 
(Q1 et Q3). 
Lanaudière 
S=20-mai 
10=06-juin 
51=03-juil 
65=22-juil 
89=11-oct 
S=27-mai 
10=12-juin 
51=09-juil 
65=29-juil 
89=25-oct 
S=13-mai 
10=28-mai 
51=21-juin 
65=11-juil 
89=18-sept 
S=16-mai 
10=02-juin 
51=25-juin 
65=15-juil 
89=23-sept 
Entre 16 (Q1) et 21 
(Q3) jours de 
moins. 
Réduite de 3 (Q3) à 5 
jours (Q1). 
Montérégie 
S=10-mai 
10=27-mai 
51=23-juin 
65=12-juil 
89=21-sept 
S=18-mai 
10=05-juin 
51=29-juin 
65=18-juil 
89=26-sept 
S=27-avr 
10=16-mai 
51=09-juin 
65=29-juin 
89=06-sept 
S=06-mai 
10=24-mai 
51=16-juin 
65=05-juil 
89=11-sept 
Entre 2 (Q1) et 3 
(Q3) jours de 
moins. 
Réduite de 1 jour (Q1 
et Q3). 
Saguenay-
Lac-Saint-
Jean 
S=29-mai 
10=17-juin 
51=13-juil 
65=02-août 
89=NA 
S=03-juin 
10=19-juin 
51=16-juil 
65=05-août 
89=NA 
S=19-mai 
10=05-juin 
51=29-juin 
65=20-juil 
89=07-oct 
S=26-mai 
10=11-juin 
51=05-juil 
65=25-juil 
89=15-oct 
NA 
Réduite de 3 (Q3) à 4 
(Q1) jours. 
*  Description des stades : S=semis, 10=début de la phase foliaire, 51=début de la phase reproductive, 65=début de la 
floraison, 89=maturation complétée. 
** Non applicable. 
À la lecture du tableau 3.4, il est possible de constater que la date du semis pourra être 
devancée de 7 à 13 j (Q1) et de  8 à 12 j (Q3) dans le futur, et ce, pour toutes les régions. 
Cela permettra, à moyenne échéance, de cultiver des variétés hâtives, voire de semer des 
cultivars tardifs, mais plus tôt en saison et augmenter le rendement (Ontario Ministry of 
Agriculture and Food (OMAFRA), 2011a). Cependant, la présence de du NKS compliquera 
le choix du cultivar. En effet, il est reconnu que l’usage d’un cultivar tardif favorisera, en 
général, la production d’une génération supplémentaire, alors qu’à l’inverse utiliser un 
cultivar hâtif favorisera un plus grand nombre d’infections des racines puisque le taux 
d’éclosion est très élevé durant la période s’étalant de mai à juin (Koenning, 2000). La 
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solution pour les producteurs aux prises avec le NKS sera peut-être de planter un cultivar 
hâtif plus tard en saison (entre la mi-juin et la fin de juin), ce qui sera rendu possible dans 
certaines régions du Québec dans le futur en raison de l’allongement de la saison de 
croissance (Bélanger et Bootsma, 2005).  
 
De plus, la durée de la période de vulnérabilité du soja (du semis au stade BBCH 51) et celle 
des stades phénologiques devraient raccourcir dans le futur ce qui pourrait être un avantage 
pour le soja. Cependant, si le cycle de vie du NKS venait également à être réduit et que le 
synchronisme entre les deux perdurait, le soja perdrait certainement cet avantage. En outre, 
comme les exsudats racinaires contiennent beaucoup plus de substances bioactives durant 
cette période, il pourrait y avoir un plus grand nombre d’éclosions de NKS simultanément 
avec le semis. Une infection plus hâtive et massive durant ces stades affaiblira davantage le 
plant puisque les nutriments et l’eau seront détournés des parties souterraines et aériennes 
se traduisant par un développement limité.  
 
Finalement, on remarque que ce sont les régions les plus septentrionales qui seront les plus 
favorisées par le raccourcissement de la durée des stades. Par conséquent, on pourrait voir 
très prochainement l’aire de production de soja s’agrandir et s’étaler vers les régions du 
nord. Une des conséquences probables de cette expansion est liée à la probabilité que le 
NKS suive le déplacement du soja et qu'il survive aussi dans ces nouveaux environnements. 
De plus, comme le nombre de cultivars résistants au NKS est limité, les moyens de contrôle 
pourraient également l’être. D’où l’importance de modéliser le cycle de vie du NKS qui est 
susceptible de réduire la production de soja afin d’élaborer des stratégies de contrôle 
rapidement et limiter sa propagation et les dommages faits aux plants. 
3.3.2 Modélisation des impacts des changements climatiques sur le cycle de vie 
d’Heterodera glycines au Québec 
Tel que vu dans la section 3.2, le modèle bioclimatique reposera sur la réponse du NKS aux 
températures de l’air, puisque le modèle estimant celles du sol n’est pas au point. Par 
conséquent, les valeurs des températures du passé récent (période 1970-1999) et celles du 
futur proche (période 2041-2070) seront intégrées au modèle afin de visualiser l’impact de la 
hausse de la température sur le cycle de vie du NKS au Québec. Comme les neuf scénarios 
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climatiques du futur proche ont été réutilisés pour simuler les températures et les 
précipitations, la méthode de pondération développée par Gagnon et al., 2013 a été 
réutilisée afin de représenter les données. Encore une fois, les quartiles 1 et 3 servent à 
illustrer la fourchette de possibilités quant aux dates d‘atteinte des stades. Conséquemment, 
le modèle fournira les dates, la durée des stades et le nombre de générations depuis le 
début du développement du NKS dans l’œuf jusqu’à l’éclosion (J2), puis, depuis l’infection 
des racines (J2) jusqu’à la production d’œufs (reproduction des mâles adultes avec les 
femelles adultes). Grâce à ces données, il sera possible d’évaluer le degré de synchronisme 
entre le parasite et son hôte durant les stades phénologiques vulnérables du soja (BBCH 09 
(VE) à ≈ BBCH 50 (R1) ou ≈ 35 j après le semis) afin d’évaluer qualitativement les impacts. 
Or, le nombre de générations par saison de croissance du soja et par région administrative 
fournira des informations quant à la densité des populations et des inoculums potentiels à 
gérer pour les années subséquentes. Le tableau suivant présente la synthèse des résultats 
de la modélisation obtenus pour les six régions (tableau 3.6). 
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Tableau 3.5  Synthèse des résultats de la modélisation du cycle de vie du NKS. 
Région 
administrative 
Date d’émergence  du stade 
infectieux (J2) au passé 
Date d’émergence du stade 
infectieux (J2) du futur Probabilité d’une génération 
supplémentaire 
Quartile 1 Quartile 3 Quartile 1 Quartile 3 
Bas-Saint-
Laurent 
G1*=29 mai 
G2=26 juil. 
G3=27 août 
G1=9 juin 
G2= 9 août 
G3=29 sept. 
G1=19 mai 
G2=9 juil. 
G3=7 août 
G4=15 sept. 
G1=25 mai 
G2=16 juil. 
G3=12 août 
G4=17 sept. 
31 % de chance d’une 4
ième
 
génération partielle (jusqu’à J2). 
Capitale-
Nationale 
G1=17 mai 
G2=10 juil. 
G3=11 août 
G1=27 mai 
G2=18 juil. 
G3=24 août 
G1=8 mai 
G2=27 juin 
G3=25 juil. 
G4=25 août 
G5= 22 sept. 
G1=15 mai 
G2=2 juil. 
G3=31 juil. 
G4=1 sept. 
G5=26 sept. 
99 % de chance d’avoir une 4
ième
 
génération complète et 28 % de 
voir une 5
ième
 partielle (jusqu’à J2). 
Centre-du-
Québec 
G1=15 mai 
G2=5 juil. 
G3=6 août 
G4=19 sept. 
G1=23 mai 
G2=12 juil. 
G3=17 août 
G4=4 oct. 
G1=3 mai 
G2=6 juin 
G3=5 juil. 
G4=1
er
 août 
G5=29 août 
G1=14 mai 
G2=18 juin 
G3=14 juil. 
G4=7 août 
G5=8 sept. 
75 % de chance d’avoir une 5
ième
 
génération complète et 4% et  de 
voir une 6
ième
 partielle (production 
d’œufs). 
Lanaudière 
G1=20 mai 
G2=8 juil. 
G3=11 août 
G1=27 mai 
G2=16 juil. 
G3=24 août 
G1=13 mai 
G2=25 juin 
G3=24 juil. 
G4=23 août 
G5=20 sept. 
G1=16 mai 
G2=1
er
 juil. 
G3=29 juil. 
G4=31 août 
G5=27 sept. 
85 % de chance d’avoir une 4
ième
 
génération complète et 37 % de 
voir une 5
ième
 partielle (jusqu’à J2). 
Montérégie 
G1=10 mai 
G2=29 juin 
G3=29 juil. 
G4=29 août 
G1=18 mai 
G2=5 juil. 
G3=6 août 
G4=13 sept. 
G1=27 avr. 
G2=16 juin 
G3=13 juil. 
G4=8 août 
G5=7 sept. 
G6=29 sept. 
G1=6 mai 
G2=22 juin 
G3=19 juil. 
G4=14 août 
G5=20 sept. 
G6=8 oct. 
75 % de chance d’avoir une 5
ième
 
génération complète et 20 % de 
voir une 6
ième
 partielle (jusqu’à J2). 
Saguenay-Lac-
Saint-Jean 
G1=29 mai 
G2=19 juin 
G3=22 août 
G1=3 juin 
G2=29 juil. 
G3=14 sept. 
G1=19 mai 
G2=5 juil. 
G3=5 août 
G4=9 sept. 
G1=26 mai 
G2=11 juil. 
G3=12 août 
G4=12 sept. 
64 % de chance d’avoir une 4
ième
 
génération partielle (jusqu’à J2). 
* Chaque «G» signifie génération et le chiffre qui le suit le nombre de générations. 
D’emblée, le tableau 3.4 montre que dans chacune des régions du Québec ciblées par 
l’étude, les températures permettent déjà le développement du NKS. En effet, à l’heure 
actuelle, on peut voir apparaître de trois à quatre générations selon la latitude de la région 
étudiée. Ainsi, toutes les régions où l’on produit actuellement du soja sont propices à 
l’introduction et à l’établissement du NKS, donc à son chevauchement avec le soja.  
 
Également, il semble que la hausse des températures imputable aux CC permettrait le 
développement d’une ou deux générations supplémentaires partielles ou complètes dans 
toutes les régions ciblées. D’ailleurs, la Montérégie qui, en plus d’être la région ou le risque 
de propagation du NKS est le plus élevé, est celle qui permet déjà le développement du plus 
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grand nombre de générations. De plus, dans le futur, cette région pourrait voir apparaître 
une sixième génération incomplète; le NKS pourra y atteindre le stade infectieux (J2).  
En outre, des régions comme le Bas-Saint-Laurent et le Saguenay-Lac-Saint-Jean où le soja 
n’est actuellement pas cultivé, mais qui pourraient s’ouvrir à cette culture dans le futur, voient 
également les probabilités d’établissement du NKS augmenter. Par conséquent, l’étalement 
de la culture du soja vers ces régions pourrait favoriser ou faciliter l’introduction et 
l’établissement du NKS. 
 
Finalement, les probabilités d’avoir une génération supplémentaire durant chaque saison de 
croissance varient d’un endroit à l’autre. Cependant, un des points critiques est associé au 
moment d'apparition de ces générations puisqu'il pourrait avoir un impact marqué sur les 
rendements finaux et sur les densités finales des populations. En effet, comme mentionné 
précédemment, il existe des stades phénologiques plus sensibles à l’infection du NKS, car ils 
sont critiques dans le développement des phases suivantes (floraison et le remplissage des 
gousses). De plus, l'inoculum de départ est directement lié à la densité finale du NKS. C’est 
pourquoi la section suivante s’attardera au pathosystème soja-NKS dans son ensemble afin 
d’évaluer les possibilités de synchronisme et les impacts en découlant.  
3.3.3 Impacts potentiels des CC sur le pathosystème soja-NKS au Québec : 
possibilité de synchronismes entre l’endoparasite et son hôte  
Cette section vise à discuter des résultats obtenus à l’aide des simulations bioclimatiques de 
la phénologie du soja et du cycle de vie du NKS en fonction des données climatiques du 
passé récent (1970-1999) et du futur proche (2041-2070). Il y sera discuté des répercussions 
des CC sur le synchronisme lié à l’éclosion des J2 (stade infectieux) durant la période 
sensible du soja (semis, BBCH 09 (VE) et BBCH 50 (R1)) pour chacune des régions. 
 
Bas-Saint-Laurent 
La figure 3.7 présente la synthèse des résultats obtenus à l’aide des deux modèles 
bioclimatiques simulant la croissance du soja et le cycle de vie du NKS. 



)LJXUH 5HSUpVHQWDWLRQGHODSKpQRORJLHGXVRMDHWGXF\FOHGHYLH1.6DXSDVVp
UpFHQWHWDXIXWXUSURFKHGDQVODUpJLRQGX%DV6DLQW/DXUHQW
* Chaque génération de NKS est représentée en fonction du nombre de jours nécessaire pour compléter son cycle de vie, 
mais seul le stade infectieux (J2) est  indiqué. Les résultats liés au Q1 sont indiqués au bas de la barre et ceux liés au Q3, 
en haut ou sur le côté droit. La zone en rouge représente la période de vulnérabilité du soja. 
'XUDQWODSpULRGHGHUpIpUHQFHODPDWXULWpGX0*,QHVHUDSDVDWWHLQWH3DUFRQVpTXHQWLO
DXUDLW IDOOXHIIHFWXHU ODVLPXODWLRQDYHFXQ0*SOXVSHWLW RX&HSHQGDQWFHODQ¶pWDLW
SDVSRVVLEOHFDUGHVGLIILFXOWpVGHSURJUDPPDWLRQRQWOLPLWpOHVPRGDOLWpVGHVLPXODWLRQ(Q
UHYDQFKHGXUDQWODSpULRGHGXIXWXUODPDWXULWpGHFH0*VHUDDWWHLQWHFLQTDQQpHVVXUGL[
ILJXUH FHTXLSHUPHWG¶HQWUHYRLU OHVSRVVLELOLWpVG¶LQWHUDFWLRQVHQWUH OHVRMDHW OH1.6
GDQVXQFRQWH[WHGH&&/¶DQDO\VHGHODILJXUHUpYqOHTX¶LOQ¶\DXUDTX¶XQHVHXOHpFORVLRQ
GH-GXUDQWODSpULRGHVHQVLEOHjO¶LQIHFWLRQGHVUDFLQHVHWFHDXWDQWGXUDQWODSpULRGHGH
UpIpUHQFHTXHFHOOHGXIXWXU7RXWHIRLVVLO¶RQVHILHDX[YDOHXUVGXTXDUWLOHO¶pFORVLRQGHOD
VHFRQGH JpQpUDWLRQ GH - HVW WUqV UDSSURFKpH GH OD ILQ GH %%&+  HW HVW VXVFHSWLEOH
G
DIIHFWHUOHVUHQGHPHQWVSRWHQWLHOVGHODFXOWXUH

(Q RXWUH GDQV OH IXWXU OD GHUQLqUH JpQpUDWLRQ SDUWLHOOH * PqQHUD j XQH TXDWULqPH
pFORVLRQHW LQIHFWLRQGHVUDFLQHVHQILQGHVDLVRQFHTXLSRXUUDLWDFFHQWXHUOHVGRPPDJHV
(Q FRPSDUDLVRQ O¶DUULYpH GH FHWWH GHUQLqUH JpQpUDWLRQ SDUWLHOOH GXUDQW OD SpULRGH GH
UpIpUHQFHQ¶DXUDDXFXQLPSDFWSXLVTXHOHVRMDQ¶DWWHLQGUDMDPDLVODPDWXULWp
Q3-NKS-G4 (futur)
Q1-NKS-G4 (futur)
Q3-NKS-G3 (futur)
Q1-NKS-G3 (futur)
Q3-NKS-G2 (futur)
Q1-NKS-G2 (futur)
Q73-NKS-G1 (futur)
Q1-NKS-G1 (futur)
Q3-SOJA (futur)
Q1-SOJA (futur)
Q3-NKS-G3 (passé)
Q1-NKS-G3 (passé)
Q3-NKS-G2 (passé)
Q1-NKS-G2 (passé)
Q3-NKS-G1 (passé)
Q1-NKS-G1 (passé)
Q3-SOJA (passé)
Q1-SOJA (passé)
― G4J2
BBCH65
| 
BBCH10
| 
BBCH51
| 
|
G1J2
|
G1J2
|
BBCH65
|
BBCH10
|
BBCH51
G1J2
|
G2J2
|
—G3J2|
G3J2
|
G4J2
BBCH65
|
BBCH10
|
BBCH51
|
| 
BBCH65
|
BBCH10
|
BBCH89
| 
BBCH51
BBCH89
|
G3J2
|
G1J2
|
|
G3J2G2J2|
|
G2J2
|
G2J2
Æ N’atteint pas la maturité



&DSLWDOH1DWLRQDOH
/DILJXUHSUpVHQWHODV\QWKqVHGHVUpVXOWDWVREWHQXVGHODPRGpOLVDWLRQ

)LJXUH 5HSUpVHQWDWLRQGH ODSKpQRORJLHGXVRMDHWGXF\FOHGHYLHGX1.6DX
SDVVpUpFHQWHWDXIXWXUSURFKHGDQVODUpJLRQGHOD&DSLWDOH1DWLRQDOH
* Chaque génération de NKS est représentée en fonction du nombre de jours nécessaire pour compléter son cycle de vie, 
mais seul le stade infectieux (J2) est  indiqué. Les résultats liés au Q1 sont indiqués au bas de la barre et ceux liés au Q3, 
en haut ou sur le côté droit. La zone en rouge représente la période de vulnérabilité du soja. 
'XUDQWOHSDVVpUpFHQWLOpWDLWSRVVLEOHFHUWDLQHVDQQpHVTX
XQHVHFRQGHpFORVLRQGH-DLW
OLHX GXUDQW OD SpULRGH GH IRUWH YXOQpUDELOLWp URXJH HW TX
HOOH FDXVH XQH UpLQIHFWLRQ GHV
UDFLQHV DORUV TX
j O¶KRUL]RQ  OHV SUREDELOLWpV GLPLQXHQW (Q HIIHW LO VHPEOH TXH OH
UDFFRXUFLVVHPHQWGH OD GXUpHGHV VWDGHVSKpQRORJLTXHVGXVRMDGXUDQW FHWWHSpULRGHVRLW
SOXVUDSLGHTXHFHOOHGX1.6HWTXHFHODDYDQWDJHUDO
K{WHjPR\HQWHUPH(QRXWUHELHQ
TXH PRLQGUHV OHV pFORVLRQV TXL VH SURGXLURQW GXUDQW OHV SKDVHV UHSURGXFWLYHV GX VRMD
GpEXWDQWjO
DWWHLQWHGH%%&+VRQWVXVFHSWLEOHVG
DFFHQWXHUOHVGRPPDJHV

$XWDQW GXUDQW OD SpULRGH GH UpIpUHQFH TX¶j O¶KRUL]RQ  LO \ DXUD SURGXFWLRQ G¶XQH
JpQpUDWLRQSDUWLHOOHVXSSOpPHQWDLUH*HW*PHQDQWjO¶pFORVLRQGH-&HSHQGDQWFHOOH
SURGXLWH GXUDQW OD SpULRGH SDVVpH * SRXUUDLW DYRLU XQ LPSDFW SOXV PDUTXp VXU OH
Q3-NKS-G5 (futur)
Q1-NKS-G5 (futur)
Q3-NKS-G4 (futur)
Q1-NKS-G4 (futur)
Q3-NKS-G3 (futur)
Q1-NKS-G3 (futur)
Q3-NKS-G2 (futur)
Q1-NKS-G2 (futur)
Q3-NKS-G1 (futur)
Q1-NKS-G1 (futur)
Q3-SOJA (futur)
Q1-SOJA (futur)
Q3-NKS-G4 (passé)
Q1-NKS-G4 (passé)
Q3-NKS-G3 (passé)
Q1-NKS-G3 (passé)
Q3-NKS-G2 (passé)
Q1-NKS-G2 (passé)
Q3-NKS-G1 (passé)
Q1-NKS-G1 (passé)
Q3-SOJA (passé)
Q1-SOJA (passé)
BBCH65
| 
BBCH10
| 
BBCH51
| 
|
G1J2
G1J2
|
G2J2
|
—G4J2
|
G3J2
BBCH65
|
BBCH10
|
BBCH51
|
| 
BBCH65
|
BBCH10
|
BBCH89
| 
BBCH51
BBCH89
|
|
G2J2
BBCH89
|
G3J2
|
|
G4J2
|
BBCH65
|
BBCH10
|
BBCH51
G4J2
|
|
G1J2
|
G4J2
G3J2
|
G1J2
|
|
G3J2
G2J2
|
|
G2J2
― G5J2
|
G5J2
|
BBCH89


UHQGHPHQWILQDOSXLVTX¶HOOHDXUD OLHXGXUDQW ODSKDVHUHSURGXFWLYHFRQWUDLUHPHQWjFHOOHGX
IXWXUTXLQHSRXUUDSDVFUpHUXQV\QF\WLXPSXLVTXHOHVRMDDXUDDWWHLQWODPDWXULWp

&HQWUHGX4XpEHF
/DILJXUHSUpVHQWHODV\QWKqVHGHVUpVXOWDWVGHVGHX[PRGqOHVVLPXODQWODFURLVVDQFHGX
VRMDHWOHF\FOHGHYLHGX1.6DXSDVVpHWGDQVOHIXWXU

)LJXUH 5HSUpVHQWDWLRQGH ODSKpQRORJLHGXVRMDHWGXF\FOHGHYLHGX1.6DX
SDVVpUpFHQWHWDXIXWXUSURFKHGDQVODUpJLRQGX&HQWUHGX4XpEHF
* Chaque génération de NKS est représentée en fonction du nombre de jours nécessaire pour compléter son cycle de vie, 
mais seul le stade infectieux (J2) est  indiqué. Les résultats liés au Q1 sont indiqués au bas de la barre et ceux liés au Q3, 
en haut ou sur le côté droit. La zone en rouge représente la période de vulnérabilité du soja. 
'¶HPEOpH OD ILJXUHPRQWUHTXHGXUDQW ODSpULRGHGH UpIpUHQFH OHVSUREDELOLWpVTX¶XQH
GHX[LqPHpFORVLRQGH-DLW OLHXGXUDQW ODSpULRGHGHIRUWHYXOQpUDELOLWpGXVRMDVRQWSOXW{W
IDLEOHV(QUHYDQFKHjO¶KRUL]RQLO\DXUDQpFHVVDLUHPHQWXQHVHFRQGHpFORVLRQGH-
HWFHHQWUHOHHWOHMXLQRXjMRXUVDSUqVOHVHPLVWDEOHDX3DUFRQVpTXHQW
GXUDQW ODSpULRGH OHUDFFRXUFLVVHPHQWGHVVWDGHVGXF\FOHGHYLHGX1.6VHUD
SUREDEOHPHQWSOXVUDSLGHTXHFHX[DVVRFLpVjODSKpQRORJLHGXVRMD

Q3-NKS-G6 (futur)
Q1-NKS-G6 (futur)
Q3-NKS-G5 (futur)
Q1-NKS-G5 (futur)
Q3-NKS-G4 (futur)
Q1-NKS-G4 (futur)
Q3-NKS-G3 (futur)
Q1-NKS-G3 (futur)
Q3-NKS-G2 (futur)
Q1-NKS-G2 (futur)
Q3-NKS-G1 (futur)
Q1-NKS-G1 (futur)
Q3-SOJA (futur)
Q1-SOJA (futur)
Q3-NKS-G4 (passé)
Q1-NKS-G4 (passé)
Q3-NKS-G3 (passé)
Q1-NKS-G3 (passé)
Q3-NKS-G2 (passé)
Q1-NKS-G2 (passé)
Q3-NKS-G1 (passé)
Q1-NKS-G1 (passé)
Q3-SOJA (passé)
Q1-SOJA (passé)
― G6O
BBCH65
| 
BBCH10
| 
BBCH51
| 
|
G1J2
|
G1J2
|
BBCH65
|
BBCH10
|
BBCH51
G1J2
|
G2J2
|
—G4J2
|
G3J2
G6O—
BBCH65
|
BBCH10
|
BBCH51
| | 
BBCH65
|
BBCH10
|
BBCH89
| 
BBCH51
BBCH89
|
G3J2
|
G1J2
|
|
G3J2G2J2|
|
G2J2
|
G2J2
G5J2
|
|
G5J2
G4J2
|
|
G4J2
|
BBCH89
BBCH89
| 
G3J2
|
|
G4J2


$X WRWDO GXUDQW OD SpULRGHGH UpIpUHQFH LO \ DXUD XQHJpQpUDWLRQ VXSSOpPHQWDLUH SDUWLHOOH
*DWWHLJQDQW-TXLSRXUUDLWDIIHFWHUOHUHQGHPHQWILQDO(QFRPSDUDLVRQGXUDQWODSpULRGH
GX IXWXU SURFKH OD VL[LqPH JpQpUDWLRQ SDUWLHOOH * PqQHUD j OD SURGXFWLRQ GH PDVVHV
G¶°XIV FRQGDPQpHV SDU OD FKXWH GHV WHPSpUDWXUHV HW SDU O¶LPSRVVLELOLWp GH FUpHU XQ
V\QF\WLXPHWTXLQ¶DFFHQWXHURQWSDV OHVSHUWHVGHUHQGHPHQWVILQDX[7RXWHIRLV OHVN\VWHV
SURGXLWVHX[SRXUURQWHQWUHUHQGRUPDQFHHWUHQIRUFHUO¶LQRFXOXPGHGpSDUW

/DQDXGLqUH
/DILJXUHLOOXVWUHODV\QWKqVHGHVUpVXOWDWVREWHQXVGHVGHX[PRGpOLVDWLRQVHQVLPXODQW
O¶LPSDFWGXFOLPDWVXUOH1.6HWOHVRMDGXUDQWODSpULRGHGXSDVVpUpFHQWHWGXIXWXUSURFKH

)LJXUH 5HSUpVHQWDWLRQGH ODSKpQRORJLHGXVRMDHWGXF\FOHGHYLHGX1.6DX
SDVVpUpFHQWHWDXIXWXUSURFKHGDQVODUpJLRQGH/DQDXGLqUH
* Chaque génération de NKS est représentée en fonction du nombre de jours nécessaire pour compléter son cycle de vie, 
mais seul le stade infectieux (J2) est  indiqué. Les résultats liés au Q1 sont indiqués au bas de la barre et ceux liés au Q3, 
en haut ou sur le côté droit. La zone en rouge représente la période de vulnérabilité du soja. 
$XWDQWGXUDQWODSpULRGHGHUpIpUHQFHTXHGXUDQWFHOOHGXIXWXUSURFKHODSUREDELOLWpTX¶LO\
DLWXQHVHFRQGHpFORVLRQGH-GXUDQW ODSpULRGHGHIRUWHYXOQpUDELOLWpHVWDVVH]IDLEOH(Q
HIIHW LO VHPEOH TXH VHXOHV OHV GDWHV LQIpULHXUHV DX  MXLQ TXL GpOLPLWHQW OH TXDUWLOH 
SRXUUDLHQW rWUH HQ GH UDUHV RFFDVLRQV DVVRFLpHV j O¶pFORVLRQ GH - 7RXWHIRLV OH
UDFFRXUFLVVHPHQWGH ODSpULRGHGHYXOQpUDELOLWpGXVRMDQH OXLSHUPHWSDVGHVHGLVWDQFHU
Q3-NKS-G5 (futur)
Q1-NKS-G5 (futur)
Q3-NKS-G4 (futur)
Q1-NKS-G4 (futur)
Q3-NKS-G3 (futur)
Q1-NKS-G3 (futur)
Q3-NKS-G2 (futur)
Q1-NKS-G2 (futur)
Q3-NKS-G1 (futur)
Q1-NKS-G1 (futur)
Q3-SOJA (futur)
Q1-SOJA (futur)
Q3-NKS-G4 (passé)
Q1-NKS-G4 (passé)
Q3-NKS-G3 (passé)
Q1-NKS-G3 (passé)
Q3-NKS-G2 (passé)
Q1-NKS-G2 (passé)
Q3-NKS-G1 (passé)
Q1-NKS-G1 (passé)
Q3-SOJA (passé)
Q1-SOJA (passé)
BBCH65
| 
BBCH10
| BBCH51| 
|
G1J2
G1J2
|
G2J2
|
—G4O
|
G3J2
BBCH65
|
BBCH10
|
BBCH51
|
|
G2J2
BBCH89
|
G3J2
|
G4O—
|
BBCH65
|
BBCH10
|
BBCH51
G4J2
|
|
G1J2
|
G4J2
G3J2
|
G1J2
|
|
G3J2
G2J2
|
|
G2J2
― G5J2|
G5J2
|
BBCH89
| 
BBCH65
|
BBCH10
|
BBCH89
| 
BBCH51
BBCH89
|


VLJQLILFDWLYHPHQW OD VHFRQGHpFORVLRQGH-(QHIIHW LO VHPEOHTXH OHV&&DIIHFWHURQWGH
IDoRQVLPLODLUH ODGXUpHGHVVWDGHVGXF\FOHGHYLHGX1.6IDYRULVDQWDLQVL OHPDLQWLHQGX
V\QFKURQLVPHHQWUHOHVGHX[HVSqFHV

'XUDQW OD SpULRGH GH UpIpUHQFH OD GHUQLqUH JpQpUDWLRQ * IDYRULVHUD OD SURGXFWLRQ GH
PDVVHVG¶°XIVFRQGDPQpVSDUOHVWHPSpUDWXUHVWURSIUDvFKHV&HWGHN\VWHVSRXYDQW
HQWUHUHQGRUPDQFHHWUHQIRUFHUO¶LQRFXOXPGHGpSDUW(QFRPSDUDLVRQGXUDQWODSpULRGHGX
IXWXUODFLQTXLqPHJpQpUDWLRQSDUWLHOOHQ¶DWWHLQGUDTXH-TXLVHUDFRQGDPQpHjPRXULUGXH
jO¶LPSRVVLELOLWpGHFUpHUXQV\QF\WLXPFDUOHVRMDDXUDGpMjDWWHLQWODPDWXULWp

0RQWpUpJLH
/D V\QWKqVH GHV UpVXOWDWV REWHQXV j O¶DLGH GHV GHX[ PRGqOHV ELRFOLPDWLTXHV VLPXODQW OD
FURLVVDQFHGXVRMDHWOHF\FOHGHYLHGX1.6HVWSUpVHQWpHGDQVODILJXUH

)LJXUH 5HSUpVHQWDWLRQGH ODSKpQRORJLHGXVRMDHWGXF\FOHGHYLHGX1.6DX
SDVVpUpFHQWHWDXIXWXUSURFKHGDQVODUpJLRQGHOD0RQWpUpJLH
* Chaque génération de NKS est représentée en fonction du nombre de jours nécessaire pour compléter son cycle de vie, 
mais seul le stade infectieux (J2) est  indiqué. Les résultats liés au Q1 sont indiqués au bas de la barre et ceux liés au Q3, 
en haut ou sur le côté droit. La zone en rouge représente la période de vulnérabilité du soja. 
'¶HPEOpHODILJXUHUpYqOHTX¶HQJpQpUDODXWDQWGXUDQWODSpULRGHGHUpIpUHQFHTXHFHOOH
GX IXWXU LO Q¶\ DXUD SDV GH VHFRQGH LQIHFWLRQ GHV UDFLQHV GXUDQW OD SpULRGH GH IRUWH
Q3-NKS-G6 (futur)
Q1-NKS-G6 (futur)
Q3-NKS-G5 (futur)
Q1-NKS-G5 (futur)
Q3-NKS-G4 (futur)
Q1-NKS-G4 (futur)
Q3-NKS-G3 (futur)
Q1-NKS-G3 (futur)
Q3-NKS-G2 (futur)
Q1-NKS-G2 (futur)
Q3-NKS-G1 (futur)
Q1-NKS-G1 (futur)
Q3-SOJA (futur)
Q1-SOJA (futur)
Q3-NKS-G5 (passé)
Q1-NKS-G5 (passé)
Q3-NKS-G4 (passé)
Q1-NKS-G4 (passé)
Q3-NKS-G3 (passé)
Q1-NKS-G3 (passé)
Q3-NKS-G2 (passé)
Q1-NKS-G2 (passé)
Q3-NKS-G1 (passé)
Q1-NKS-G1 (passé)
Q3-SOJA (passé)
Q1-SOJA (passé)
― G6O
—G5O
G6O—
G5O —
BBCH65
|
BBCH10
|
BBCH51
|
|
G1J2
|
G1J2
|
BBCH65
|
BBCH10
|
BBCH51
G1J2
|
G2J2
|
|
G3J2
BBCH10
|
BBCH51
| |
BBCH65
| 
BBCH10
| 
BBCH89
|
BBCH51
BBCH89
|
G3J2
|
G1J2
|
|
G3J2
G2J2
|
|
G2J2
|
G2J2
G5J2
|
|
G5J2
G4J2
|
|
G4J2
|
BBCH89
BBCH89
| 
G3J2
|
|
G4J2
G4J2
|
BBCH65
|


YXOQpUDELOLWpGH O¶K{WH&HSHQGDQWGXUDQW OHVGHX[SpULRGHV OHQRPEUHGHJpQpUDWLRQVGH
1.6GXUDQW ODVDLVRQGHFURLVVDQFHVHUD WUqV LPSRUWDQW'¶DLOOHXUV ODGLPLQXWLRQGX WHPSV
UHTXLV SRXU FRPSOpWHU XQ F\FOH GH YLH SHUPHWWUD OD SURGXFWLRQ G¶XQH JpQpUDWLRQ
VXSSOpPHQWDLUHLQFRPSOqWHMXVTX¶jODSURGXFWLRQG¶°XIVDXWDQWDXSDVVp*TXHGDQVOH
IXWXU *2UFHWWHGHUQLqUHJpQpUDWLRQSDUWLHOOH *SRXUUDLW Q¶DXUDSDVG¶LPSDFWQRWDEOH
VXU OD GHQVLWp G¶LQGLYLGXV FRQVWLWXDQW O¶LQRFXOXP GH GpSDUW GH OD VDLVRQ GH FURLVVDQFH
VXLYDQWHSXLVTX¶HOOHFRwQFLGHUDDYHFO¶DUULYpHGHFRQGLWLRQVFOLPDWLTXHVTXLWXHURQWOHVODUYHV
GHODPDWULFHJpODWLQHXVHSURGXLWHSDUOHVIHPHOOHV&HSHQGDQWODGXUDELOLWpGHVV\QF\WLXPV
JpQpUpVGHIDoRQWUqVUDSSURFKpHjO¶DWWHLQWHGHODPDWXULWpSRXUUDLWOLPLWHUFRQVLGpUDEOHPHQW
ODSURGXFWLRQGHPDVVHVG¶°XIVHWGHN\VWHVHWQHSDVDIIHFWHUO¶LQRFXOXPFHUWDLQHVDQQpHV
SXLVTX¶LOQ¶\DXUDSDVGHSURGXFWLRQG¶°XIVHWGHN\VWHV

6DJXHQD\/DF6DLQW-HDQ
/D ILJXUH  SUpVHQWH OD V\QWKqVH GHV UpVXOWDWV REWHQXV j O¶DLGH GHV GHX[ PRGqOHV
ELRFOLPDWLTXHVVLPXODQWODFURLVVDQFHGXVRMDHWOHF\FOHGHYLHGX1.6

)LJXUH 5HSUpVHQWDWLRQGH ODSKpQRORJLHGXVRMDHWGXF\FOHGHYLHGX1.6DX
SDVVpUpFHQWHWDXIXWXUSURFKHGDQVODUpJLRQGX6DJXHQD\/DF6W-HDQ
* Chaque génération de NKS est représentée en fonction du nombre de jours nécessaire pour compléter son cycle de vie, 
mais seul le stade infectieux (J2) est  indiqué. Les résultats liés au Q1 sont indiqués au bas de la barre et ceux liés au Q3, 
en haut ou sur le côté droit. La zone en rouge représente la période de vulnérabilité du soja. 
Q3-NKS-G4 (futur)
Q1-NKS-G4 (futur)
Q3-NKS-G3 (futur)
Q1-NKS-G3 (futur)
Q3-NKS-G2 (futur)
Q1-NKS-G2 (futur)
Q3-NKS-G1 (futur)
Q1-NKS-G1 (futur)
Q3-SOJA (futur)
Q1-SOJA (futur)
Q3-NKS-G3 (passé)
Q1-NKS-G3 (passé)
Q3-NKS-G2 (passé)
Q1-NKS-G2 (passé)
Q3-NKS-G1 (passé)
Q1-NKS-G1 (passé)
Q3-SOJA (passé)
Q1-SOJA (passé)
― G4J2
BBCH65
|
BBCH10
|
BBCH51
|
|
G1J2
|
G1J2
|
BBCH65
|
BBCH10
|
BBCH51
G1J2
|
G2J2
|
—G3J2
|
G3J2
|
G4J2
BBCH65
|
BBCH10
|
BBCH51
|
| 
BBCH65
|
BBCH10
|
BBCH89
| 
BBCH51
BBCH89
|
G3J2
|
G1J2
|
|
G3J2G2J2
|
|
G2J2
|
G2J2
Æ N’atteint pas la maturité
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Tout comme le Bas-Saint-Laurent, la région du Saguenay ne se prêtait pas durant la période 
de référence à la production de soja issu du MGI. Quoi qu’il en soit, il est intéressant de 
constater que le raccourcissement de la durée des stades du NKS se fera légèrement plus 
rapidement que celui des stades phénologiques du soja puisqu’en de rares cas (date 
inférieure au quartile 1), il pourrait y avoir une seconde infection des racines durant la 
période de forte vulnérabilité. 
 
En outre, durant les périodes 1971-2000 et 2041-2070, il y aura production d’une génération 
supplémentaire partielle qui atteindra le stade infectieux (J2). Cependant, l’impact de cette 
génération durant la période de référence sera nul, car l’hôte ne se rendra pas à maturité. En 
revanche, la dernière éclosion de J2 (G4), qui aura lieu à l’horizon 2050, surviendra durant la 
phase reproductive du soja, et elle pourrait avoir des impacts appréciables sur le 
remplissage des gousses, donc sur le rendement final. 
 
Au final, pour chaque région, il semble qu’il y ait maintien du synchronisme entre le soja et le 
NKS en début de saison. En général, l’impact des CC sur les stades phénologiques du soja 
et du cycle de vie du soja sont sensiblement les mêmes. En effet, la durée des différents 
stades BBCH du soja et de ceux associés au développement du NKS diminue à la faveur 
des CC. Par conséquent, dans les deux cas, il y a recul de la date d’émergence des 
cotylédons et de la première éclosion qui sont à peu près synchrones puisque la production 
d’exsudats racinaires est fortement associée au premier pic de J2. De plus, il semble y avoir 
une certaine accélération de la vitesse de développement du NSK, en particulier, à partir de 
la mi-saison contrairement à la durée des stades phénologiques du soja qui semblent 
diminuer de façon plus régulière. En fait, les températures plus élevées associées à la mi-
saison favorisent l'accélération du développement des NKS et l’apparition d’un plus grand 
nombre de générations, donc d’individus. Par conséquent, cela pourrait amplifier les 
dommages faits aux racines, mais aussi affecter ostensiblement la densité finale de NKS et 
l’inoculum de départ de la saison suivante. 
 
De plus, l’analyse des figures 3.7 à 3.12 révèle que dans le Centre-du-Québec, durant la 
période du futur proche, il y aura toujours réinfection des racines par la seconde génération 
de J2 durant la période vulnérable du soja et que dans toutes les autres régions les 
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probabilités sont très faibles. Dès lors, comme la densité de J2 issus de la seconde 
génération est souvent plus importante que celle issue de la première génération 
dépendante de l’inoculum de départ, la réinfection des racines pourrait être plus intense et 
causer davantage de dommages. Or, un niveau d’infestation élevé accentuera les carences 
nutritionnelles et les stress hydriques, limitera le nombre de nodules, créera des voies 
d’entrées supplémentaires pour les autres maladies voire provoquera la mort de la racine 
pivot située dans les 10 à 15 premiers centimètres de profondeur (Koenning, 2000). 
Cependant, puisque 30 à 50% du potentiel de rendement est déterminé par le 
développement du système racinaire ayant lieu dans les premiers deux à quatre premières 
semaines suivant le semis (Koenning, 2000), les impacts de la première génération seront 
les plus déterminants. 
 
D’autre part, l’analyse des figures 3.7 à 3.12 révèle qu'à la faveur des CC, le nombre de 
générations de NKS s’accroîtra dans toutes les régions agricoles évaluées. Ces générations 
supplémentaires auront, elles aussi, des impacts directs sur le rendement final, mais surtout, 
elles constitueront un réservoir de kystes prêts à éclore et infecter les racines l’année 
suivante. En effet, il est largement reconnu que c’est la densité finale de kystes qui fixera 
celle de la population initiale de la saison suivante. L’apparition de générations 
supplémentaires en fin de saison, qu’elles soient partielles ou non, aura un impact important 
sur l’inoculum de départ puisqu’elles coïncideront avec l’arrivée de températures plus 
fraîches et parfois de pluies plus abondantes qui sont des facteurs déterminants sur les 
processus d’entrée en dormance. Par conséquent, ces dernières générations tomberont 
probablement toutes en dormance pour l’hiver et reprendront leur développement au retour 
de conditions optimales et lors du relâchement des exsudats au moment du semis.  
  
En plus d’être déterminé par les températures, le nombre de générations de NKS est 
également dépendant du groupe de maturité qui sera planté. En effet, les cultivars à maturité 
tardive provoqueront l’apparition d’une génération supplémentaire (Koenning, 2000). Dès 
lors, les populations pourraient doubler, voire tripler et générer un inoculum de départ plus 
important. À l’inverse, l'usage de cultivars à maturité hâtive n’améliorera probablement pas le 
rendement durant la saison en cours, mais permettra de réduire la densité finale de NKS. 
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Finalement, à la lumière de ce qui a été énoncé précédemment, il semble que le 
synchronisme imputable à la production de substances bioactives par les racines durant les 
stades vulnérables (semis à BBCH51) continue d’être favorisé, même en contexte de CC. 
Cependant, il semble que la hausse des températures imputable aux CC provoque des 
décalages liés au raccourcissement des stades de croissance du soja et de développement 
du NKS, dont le taux de développement serait plus fortement influencé à la mi-saison plutôt 
qu’au début. À plus long terme, cette situation pourrait avantager le soja puisqu’il n’y aurait 
pas de seconde infection durant les stades les plus sensibles au détournement de ses 
nutriments et de l’eau par la création du syncytium utile au NKS. En revanche, l’effet 
bénéfique serait annulé par la production d’un grand nombre de générations coïncidant avec 
l’arrivée de conditions climatiques et environnementales stimulant la dormance des œufs 
contenus dans les kystes. Par conséquent, le choix de la maturité du cultivar et de son 
niveau de résistance au NKS sera déterminant dans le contrôle des populations. Néanmoins, 
d’autres éléments le seront également et c’est pourquoi il sera utile, et même incontournable, 
d’analyser la situation par le biais de régions possédant des caractéristiques climatiques 
correspondant au Québec du futur (analogues spatiaux) afin d’identifier les meilleurs modes 
d’intervention et de contrôle. 
3.4 Analyse de la situation du NKS et gestion préconisée dans les analogues 
spatiaux 
Cette section présentera le statut actuel du NKS et les moyens de contrôle actuellement mis 
en place dans les analogues américains afin d’identifier les stratégies pouvant être intégrées 
dans les régions productrices de soja du Québec. La figure 3.13 présente la distribution 
actuelle du NKS dans les divers comtés américains infestés. 
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3.  
Figure 3.13 Distribution connue du NKS dans les cinq analogues spatiaux*.  
*Les étoiles rouges situent les cinq analogues spatiaux des régions québécoises ciblées. 
Adapté et traduit de la NAPIS, 2013 
. 
Comme l’illustre la figure 3.13, une progression est visible le long de la côte Est américaine 
et le NKS pourrait gagner du terrain à la faveur des CC (NAPIS, 2013). De plus, il est 
possible de voir que les cinq analogues sont envahis par le NKS ce qui permettra de cibler la 
problématique entourant la mise en place de moyens de gestion préventifs. 
 
Illinois (Centre-du-Québec et Montérégie) 
Le NKS a été identifié en 1962 et depuis 2005, il s’est introduit et établi dans tous les comtés 
de l’état (Morrison, 2009, NAPIS, 2013). Le pourcentage de champs infectés change du 
Nord (85 %) vers le sud (40-60 %) (University of Illinois (UI), 2000) et en 1995-1996, près de 
quatre champs sur cinq étaient envahis (Tylka, 2008). On y voit apparaître jusqu’à quatre 
générations de NKS par saison de croissance (UI, 2000). En terme de «races» telles que 
définies par Riggs et Schmitt (1988), on retrouve principalement la 3 et la 1, mais également 
les 2, 4, 5, 6, 8 et 9 (annexe 1). En termes de types HG (Niblack et al., 2002), on a retrouvé 
dans divers champs 31% de 0 et 38% de 2.5.7, les autres présents sont : 0-, 1, 2, 3-, 4, 7, 
1.2.3-, 2.7 et 5.7 (Bond et al., 2013; Faghihi et al., 2010). Le tableau 3.6 résume les actions 
de gestion encouragées. 
Légende
Non détecté
Établi par consensus
Établi par sondage
Comté non sondé
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Tableau 3.6  Options de gestion recommandées pour le contrôle du NKS en Illinois. 
 Échantillonner les champs lorsque là où des zones à faible rendement apparaissent sans explications (UI, 2000); 
 Consulter le site internet de l’Université de l’Illinois qui diffuse divers documents sur les méthodes d’échantillonnage 
des sols ainsi que la liste de laboratoires d'analyse agréés comme the University of Illinois Plant Clinic (2013); 
 Nettoyer l’équipement agricole de seconde main à l’aide d’un arrosoir à pression ou tout comme la machinerie 
lorsqu’il y a transfert d’un champ infesté à un autre (UI, 2000); 
 Effectuer des rotations avec des plantes non hôtes, des cultivars susceptibles et résistants tout en variant les sources 
de résistance (quatre ans si retour sur maïs et cinq si retour sur soja) (UI, 2000); 
 Consulter les listes de cultivars et leurs sources de résistance sur le site de la Varietal Information Program for 
Soybeans pour ne pas faciliter l’adaptation des populations à PI88788 et la rendre inefficace (Bond et al., 2013; UI, 
2000); 
 Pour les types HG 1, il est préférable d’éviter la source de résistance Peking (PI 548402), pour le 2, éviter d’utiliser PI 
88788 et pour le 4, il faut éviter les cv. Hartwig et CystX
®
 (source de résistance PI 437654 et l’élite Williams 82) et il est 
préférable de semer une espèce non hôte (Bond et al., 2013; Colgrove et Niblack, 2008). 
 
Iowa (Capitale-Nationale, Centre-du-Québec, Lanaudière et Montérégie) 
Le NKS a été introduit dans l’état de l’Iowa entre 1970 et 1975, sa présence a été confirmée 
en 1978 dans le comté de Winnebago et depuis, seuls cinq comtés sont exempts (NAPIS, 
2013; Tylka, 1995). En outre, en 1995-1996, le NKS était rencontré dans près de trois 
champs sur quatre (Tylka, 2008). Les «races» les plus fréquentes sont la 1 et la 3, mais on y 
trouve également les 5, 6, 8 et 13 qui correspondent aux types HG 0-, 1-, 2- et 3- (Niblack et 
Riggs, 2004; North Central Soybean Research Program et l’Ontario Soybean Growers 
(NCRSP-OSG), 2009). Le tableau 3.7 résume les actions de gestion encouragées. 
Tableau 3.7  Options de gestion recommandées pour le contrôle du NKS en Iowa. 
  Effectuer l’échantillonnage des champs aux quatre à six ans (Tylka, 2011); 
  Utiliser en rotation des plantes non hôtes telles que le maïs, l’avoine ou la luzerne durant deux ans (réduit de 50 % les 
populations de NKS après un an) (Tylka, 2011). Après deux ans, semer un cultivar de soja résistant, puis, l’année 
suivante échantillonner les sols et répéter la rotation au besoin (Tylka, 2008); 
  Sélectionner les cultivars résistants avec parcimonie puisque parmi les 800 disponibles, 98 % reposent sur PI88788 et 
qu’une surutilisation favorise la résistance des NKS (Tylka, 2011); 
  Après avoir semé PI88788, utiliser des cultivars issus de Peking (PI 548402) ou de PUSCN-14, mais ayant différents 
gènes de résistance (rhg1, rhg2, rhg3, Rhg4 et Rhg5) (Tylka, 2011); 
  Investir en recherche afin de développer de nouvelles variétés de soja résistant reposant sur des technologies telles 
que l’extinction de gènes (gene silencing) provoqué par la présence d’ARN interférence (Tylka, 2008);  
  Favoriser le développement d’amendements plus performants, d’enveloppes chimiques des grains, d’aérosols foliaires 
et de l’amélioration de traitements chimiques tels que N-Viro Soil, Agri-Terra, N-Hibit
tm
 et ProAct
tm
 (Tylka, 2008). 
 
Ohio (Lanaudière) 
Le NKS a été découvert en 1987 et depuis, il est présent dans 68 comtés (Dorrance et al., 
2012; NAPIS, 2013). En Ohio, sous conditions optimales de température et de précipitation, 
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le NKS peut compléter son cycle de vie en 24 à 30 j et en moyenne, trois à cinq générations 
se développent (Dorrance et al., 2012). Les «races» qui y sont retrouvées sont 
principalement les 2 et 3 qui correspondent respectivement aux types HG 3- et 0- et on a 
formellement identifié la 2- à Sandusky et Putnam (NCRSP et OSG, 2009; Niblack et Riggs, 
2004).  Le tableau 3.8 résume les actions de gestion encouragées. 
Tableau 3.8  Options de gestion recommandées pour le contrôle du NKS en Ohio. 
  Effectuer l’échantillonnage des champs régulièrement (Dorrance et al., 2012); 
  Mettre en œuvre les stratégies de rotation avec des plantes non hôtes (maïs, luzerne, blé, avoine, etc.) en fonction du 
nombre d’œufs et de kystes dans 100 à 200 cm³ de sol (équivaut à entre 120 et 250 ml) : en deçà de 0-200 œufs/100-
200 cm³ de sol  continuer la surveillance; entre 200 et 2000 œufs/100-200 cm³ de sol planter des variétés 
résistantes ou des plantes non hôtes; entre 2000 et 5000 œufs/100-200 cm³ de sol  un an avec une plante non hôte 
suivie d’une année semée avec une variété résistante; au-delà de 5000 œufs/100-200 cm³ de sol  utiliser une plante 
non hôte durant deux à trois ans et échantillonner le sol à nouveau, répéter au besoin (Dorrance et al., 2012); 
  Varier l’utilisation des sources de résistance (même si la majorité est issue de PI88788) en plantant également des 
cultivars issus de Hartwig (PI 437654) ou de Peking (PI 548402) (Dorrance et al., 2012); 
  Optimiser les pratiques agricoles : maintien d’un niveau de fertilité optimal; conservation d’un pH variant entre 5.9 et 
7.0; synchronisation des dates de semis; amélioration du système de drainage; choisir cultivars également résistants à 
d’autres maladies transmises par le sol (par ex. à F. virguliforme ou C. gregata); prévenir l’introduction du NKS par 
l’entretien de la machinerie agricole, etc. (Niblack et Tylka, 2012). 
Pennsylvanie (Bas-Saint-Laurent et Saguenay-Lac-Saint-Jean) 
En 2002, on a détecté la présence du NKS dans le comté de Lancaster (De Wolf et 
Halbrendt, 2004; NAPIS, 2013). Depuis, des enquêtes menées dans 35 comtés à travers 
l’état n’ont pas permis d’y détecter le NKS ailleurs (NAPIS, 2013). Cependant, il est présent 
dans les comtés adjacents à la Pennsylvanie de trois états limitrophes (New Jersey, 
Delaware et Maryland) (NAPIS, 2013). Les «races» 1, 3 et 9 ou types HG 2-, 0- sont 
probablement ceux retrouvés dans cet état puisqu’elles dominent dans les comtés infectés 
des trois États contigus (Niblack et Riggs, 2004). Le tableau 3.9 résume les actions de 
gestion encouragées. 
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Tableau 3.9  Options de gestion recommandées pour le contrôle du NKS en 
Pennsylvanie. 
  Urgent besoin de développer un système de contrôle limitant la dispersion du NKS et de cultivars résistants issus de 
MG 0, I et II (De Wolf et Halbrendt, 2004); 
  Mesures d’urgence actuellement préconisées en cas de détection :  
o si le sol renferme moins de 2000 œufs/200cm³  rotation sur quatre ans de plantes cultivées non hôtes comme 
les petits grains (par ex. la luzerne ou le maïs), de cultivars issus de sources de résistance variées, puis la dernière 
année, d’utiliser un cultivar susceptible si la densité d’œufs est en deçà de 250 œufs/200 cm³ de sol (De Wolf et 
Halbrendt, 2004); 
o si le sol renferme plus de 2000 œufs/200 cm³, rotation sur plus de quatre ans en n’utilisant que des espèces non 
hôtes avant de réintégrer des cultivars de soja résistants si les échantillons renferment moins de 250 œufs/200 
cm³ (De Wolf et Halbrendt, 2004).   
 
Wisconsin (Bas-Saint-Laurent, Lanaudière et Saguenay-Lac-Saint-Jean) 
Le NKS a été introduit en 1981 dans le comté de Racine au Wisconsin par le biais de 
transplants de choux infectés originaires du Tennessee (Phibbs et al., 2012). Depuis, il a 
envahi 50 comtés représentant près de 92% des superficies de soja (Phibbs et al., 2012). 
Les «races» identifiées sont les 3, 5 et 6 (Niblack et Riggs, 2004) et les types HG 0, 1, 2, 7, 
2.7, 5.7 et 2.5.7 (MacGuidwin, 2004; NCRSP et OSG, 2009). Le tableau 3.10 résume les 
actions de gestion encouragées. 
Tableau 3.10  Options de gestion recommandées pour le contrôle du NKS au 
Wisconsin. 
  Analyser les sols tous les deux trois ans même s’il n’y a pas de perte de rendement (MacGuidwin, 2004; Phibbs et al., 
2012); 
  Continuer la mise en place de programmes visant à encourager les agriculteurs à faire analyser leurs sols (par ex. le 
laboratoire de l’Université du Wisconsin offrait quelques analyses de sol gratuites) (Phibbs et al., 2012); 
  Pour toute question, quant à la gestion du NKS par le producteur, se référer au guide édité par Niblack et Tylka en 
2012 et disponible sur le site de la Plant Health Initiative (PHI) et de la North Central Soybean Research Program 
(NCSRP); 
  Préconiser l’utilisation des cultivars tels que CystX® (Croisement entre Hartwig et Williams 82) qui est reconnu pour 
être résistant à la grande majorité des populations de NKS retrouvées dans cet état, mais favoriser l’utilisation de 
différentes variétés issues de PI88788 tant qu’elles maintiennent de faibles densités (MacGuidwin, 2004) 
 
En conclusion, dans la majorité des états américains, on préconise la rotation de cultivars 
résistants issus de différentes sources de résistance et de plantes cultivées non hôtes afin 
de réduire la densité de population de NKS. Le nombre d’années en rotation est déterminé 
en fonction de la densité de NKS. Toutefois, malgré celles-ci, il est presque impossible 
d’éliminer tous les œufs/kystes puisque ceux-ci peuvent rester inactifs durant plus de huit 
ans (Slack et al., 1972). En revanche, il semble que le maintien de conditions optimales dans 
les champs permet de limiter les dommages. D’autres moyens de lutte (chimique et 
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biologique) sont parfois proposés, mais leur efficacité limitée force leur utilisation conjointe 
avec des cultivars résistants. Ainsi, même si la lutte biologique peut être efficace, il semble 
difficile de maintenir l’efficacité des sols suppressifs et la présence d’antagonistes en 
champs et très peu de produits commerciaux sont disponibles (Niblack et Tylka, 2012). 
L’usage de nématicides est rarement recommandé puisqu’ils augmentent le coût de 
production versus les profits générés, qu’ils peuvent favoriser une densité de NKS plus forte 
en fin de saison et qu’ils sont dommageables pour l’environnement (Niblack et Tylka, 2012). 
Finalement, afin de maintenir le rendement on met l’accent sur le contrôle des autres 
pathogènes susceptibles de créer des complexes de maladies avec le NKS (Niblack et 
Tylka, 2012). Ainsi, il semble important de visualiser ces modes de contrôle dans un 
contexte québécois afin d’évaluer les stratégies actuellement disponibles et adaptables de 
même qu’identifier les défis à relever et les directions que devrait prendre la recherche afin 
de limiter la propagation du NKS.  
3.5 Recommandations 
Comme le NKS est déjà présent au Québec, sa présence causera de nombreuses 
problématiques aux différents intervenants. C’est pourquoi cette section résumera les 
impacts des CC sur les agroécosystèmes, identifiera les défis et besoins identifiés dans les 
analogues spatiaux et proposera des orientations de recherche devant être préconisées afin 
de limiter la propagation et les dommages causés par le NKS. Dans un second temps, 
certaines recommandations seront faites quant aux paramètres à ajouter dans l’optique 
d’améliorer le modèle bioclimatique simulant le cycle de vie du NKS.  
3.5.1 Gestion du NKS au Québec dans un contexte de changements climatiques : 
défis et orientation de la recherche 
La gestion du NKS, qui a le potentiel de devenir une EEE au Québec, pose de nombreux 
défis actuellement aux É.-U. Ainsi, comme le NKS a récemment été introduit au Québec, il 
est dorénavant impératif que la province s’outille afin d’être en mesure de relever les 
nouveaux défis que sa présence imposera ainsi que de maintenir la santé des 
agroécosystèmes de soja, leur rendement et leur rentabilité. C’est pourquoi il faut aussi, 
d’ores et déjà, cibler les besoins en recherche afin de développer des stratégies 
d’intervention adaptées aux problématiques accentuées par les CC (tableau 3.11). 
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Tableau 3.11 Principaux défis, modes de gestion actuellement déployés aux É.-U. et 
en Ontario ainsi que les besoins en recherche pour le Québec. 
Système ou 
organisme 
touché 
Impacts des CC et 
défis futurs 
Modes de gestion actuels 
pouvant mitiger les impacts 
Besoins en recherche et en 
développement 
Agroécosystèmes 
Changements des 
assemblages 
d’espèces de la 
rhizosphère. 
Rotation des plantes cultivées 
et utilisation de pratiques 
agricoles visant à conserver les 
sols. Limiter l’utilisation des 
pesticides. 
Développement de pratiques adaptées 
aux conditions environnementales et 
agroécosystèmes québécois. 
Modification de la 
chaîne trophique 
du sol. 
Limiter les intrants 
agrochimiques. 
Poursuivre le développement de 
pratiques culturales favorisant la 
conservation et le maintien de la 
diversité dans les sols. 
Hausse des 
épisodes de 
sécheresses. 
Ajout de systèmes d’irrigation 
et utilisation de cultivars 
résistants à la sécheresse. 
Évaluation des risques liés à la 
contamination des champs avoisinants 
par les eaux d’irrigation rejetées dans les 
cours d’eau pour développer des 
solutions limitant la propagation de 
l’espèce. 
Glycine max (L.) 
Merr. soja 
Expansion des 
zones de 
production de 
soja. 
Nettoyer les équipements 
agricoles provenant de lieux 
infectés et assurer que le 
matériel végétal est exempt de 
terre. 
Le contrôle est très difficile. Besoin de 
développer une stratégie visant à faciliter 
la gestion des équipements agricoles et 
du matériel agricole pour les 
producteurs. 
Changements des 
mécanismes de 
défense de la 
plante et 
changement dans 
les interactions 
hôte-NKS. 
Utilisation de sources de 
résistance en alternance. 
Besoin d’expérimenter en laboratoire et 
au champ l’impact des paramètres liés 
aux CC sur les modifications 
morphologiques et la réponse de défense 
au NKS. 
Changements dans 
les pathosystèmes 
avec interactions 
de multiples 
espèces  
(champignons, 
insectes, 
mauvaises herbes, 
NKS) 
Utilisation de cultivars 
résistants aux NKS et aux autres 
pathogènes seuls ou en 
combinaison en mélangeant les 
semences. 
Besoin d’expérimenter en laboratoire et 
au champ l’impact des paramètres liés 
aux CC sur les pathosystèmes formés 
avec le NKS afin de développer des 
cultivars résistants aux espèces 
impliquées. Recherche dans la lutte 
biologique et de nouveaux fongicides ou 
nématicides respectueux de 
l’environnement. 
Heterodera 
glycines 
Ichinohe, 1952 
Changement dans 
la distribution de 
NKS. 
Nettoyer les équipements 
agricoles provenant de lieux 
infectés et assurer que le 
matériel végétal est exempt de 
terre. 
Expérimentation en conditions naturelles 
de la dispersion du NKS par le vent et par 
les eaux de ruissellement à l’aide 
d’appareils de mesure afin de développer 
des stratégies ou des aménagements 
limitant la dispersion naturelle. Étudier le 
marché de la revente d’équipement 
agricole (les flux, la provenance et la 
destination) et le marché des semences 
afin d’évaluer les risques réels de 
dispersion du NKS et d’adapter le marché 
afin de l’adapter et limiter les 
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Système ou 
organisme 
touché 
Impacts des CC et 
défis futurs 
Modes de gestion actuels 
pouvant mitiger les impacts 
Besoins en recherche et en 
développement 
déplacements du NKS. 
Changements des 
dates de la 
première et de la 
seconde éclosion 
et du nombre de 
générations. 
Utiliser de cultivars hâtifs ou 
tardifs et adapter la date de 
plantation. 
Effectuer des expérimentations visant à 
adapter ce mode de gestion aux 
conditions environnementales et 
agroécosystèmes de soja québécois. 
Changements au 
niveau de la survie 
hivernale. 
Contrôler la présence de 
mauvaises herbes annuelles 
d’hiver (par ex. Lamium 
purpureum L., L. amplexicaule L. 
et Thlaspi arvense) qui agissent 
comme hôte alternatif et 
augmentent la densité de 
population au printemps. Trois 
modes de gestion impliquant 
des herbicides appliqués au 
début ou à la fin de l’automne 
et au moment de la post-
émergence au printemps. 
Effectuer des expérimentations visant à 
trouver une solution alternative à 
l’utilisation d’herbicide pour limiter les 
impacts sur l’environnement. Étudier le 
cycle de vie des mauvaises herbes 
hivernales au Québec afin d’optimiser les 
applications d’herbicides le cas échéant. 
Développer des modes de contrôle 
alternatifs pour le contrôle de ces 
mauvaises herbes. 
Sources : Colgrove et Niblack, 2008; Koenning et al., 1996; Mock et al., 2007; Niblack et 
Tylka, 2012; OMAFRAb, 2011; OSACC, 2013; Shannon et al., 2004; Tylka, 2013. 
Comme l’illustre le tableau 3.11, de nombreux défis attendent le Québec de demain si le 
NKS venait à être introduit aux vues de sa progression rapide vers le nord (Orf, 2013). Les 
défis les plus importants seront indéniablement liés au développement de cultivars résistants 
puisque c’est actuellement le moyen de lutte le plus efficace. Toutefois, plusieurs 
problématiques entourent leur développement dans les zones nordiques de l’Amérique du 
Nord telles que le Québec. Parmi ceux-ci, le temps requis pour leur développement, 
l’élaboration de variétés à l’intérieur des MG 0 à II, le maintien de la durabilité des sources de 
résistance liée au partage de gènes identiques et le croisement des cultivars résistants avec 
des lignées élites pour améliorer les qualités agronomiques et le rendement (tableau 3.12) 
(Colgrove et Niblack, 2008; Orf, 2007 et 2013; Shannon et al., 2004; Tylka, 1998).  
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Tableau 3.12 Principaux besoins quant à l’utilisation et au développement de cultivars 
résistants au NKS, au Québec. 
  Prévoir rapidement le développement de cultivars ayant toutes les qualités requises (agronomiques et résistance) 
pour les zones de maturité visées (Québec) puisque cela peut prendre de six à dix ans  (Orf, 2007 et 2013)  : 
o les croisements de variétés de soja prennent en moyenne six mois; 
o la multiplication des plants par autofécondation peut s’étaler sur une à deux années; 
o la sélection en fonction du phénotype peut prendre un an; 
o les essais de rendement peuvent durer de deux à quatre ans; 
o l’évaluation des plants prend environ un an; 
o la multiplication des graines sélectionnées dure entre une et deux années. 
  Développer rapidement des cultivars résistants à maturité hâtive et pouvant être cultivés dans les zones de 
maturité 00 à II, car il y en a très peu de disponibles sur le marché (Shannon et al., 2004) : 
o Entre 2010 et 2012, en Ontario (OSACC, 2013) : 
 MG 00  1 était résistant au NKS et tolérant à l’herbicide Roundup©; 
 MG 0    6 étaient résistants au NKS et tolérants à l’herbicide Roundup©; 
 MG I     18 étaient résistants au NKS et tolérants à l’herbicide Roundup©; 
              4 étaient résistants au NKS et non tolérants au Roundup©; 
 MG II     45 étaient résistants au NKS et tolérants à l’herbicide Roundup©; 
              6 étaient résistants au NKS et non tolérants au Roundup©; 
              2 étaient résistants au NKS et tolérants à l’herbicide LibertyLink®. 
  Favoriser impérativement la durabilité des cultivars résistants en variant les gènes utilisés puisque : 
o sur 118 lignées seules quelques-unes possèdent des niveaux de résistance «moyenne à élevée» aux divers 
types HG et sont disponibles pour le développement de nouvelles variétés (Colgrove et Niblack, 2008; Rao 
Arelli et al., 1997; Shannon et al., 2004) : 
 PI 548408 (Peking); 
 PI 90763 (action similaire à Peking); 
 PI 437654 (comprend Hartwig et CystX®); 
 PI 209332 (action similaire à PI 88788); 
 PI 88788  près de 90% des cultivars américains et virtuellement tous les cultivars canadiens (Budzen et 
al., 2013; Colgrove et Niblack, 2008; Tylka, 1998). 
  Maximiser la recherche génomique sur le partage des gènes et l’impact du nombre de copies (Cook et al., 2012) 
situées sur les locus d’importance entre les lignées utilisées pour le développement de cultivars résistants (les cibler 
et établir la liste des partages) puisque: 
o la majorité des variétés partagent les mêmes gènes de résistance (sur les locus rhg1, rhg2, rhg3, Rhg4 et Rhg5) 
qu’ils soient récessifs ou dominants (Colgrove et Niblack, 2008; Orf, 2007). 
  Développer de nouveaux cultivars résistants à partir des lignées classifiées selon leurs gènes (locus rhg1, rhg2, rhg3, 
Rhg4 et Rhg5) et ayant des qualités agronomiques utiles (enveloppes pâles, résistance à d’autres pathogènes 
formant des complexes de maladies ou aux herbicides (Roundup
© 
ou  LibertyLink®), à la sécheresse, etc.) puisque : 
o Limitation du choix parmi les 118 lignées résistantes identifiées par Rao Arelli et al. (1997) autant au niveau 
des résistances aux types HG qu’à celui de la couleur de l’enveloppe :  
 32 possèdent une résistance variant entre «susceptible» et «résistant» selon la «race» de NKS présente 
(1, 2, 3, 4 et 14 (types HG 2-, 1.2-, 0-, 1.2.3- et 1.3-) (Shannon et al., 2004); 
 Parmi les 32 lignées potentielles pour le Québec (Shannon et al., 2004) :  
 MG 0 = 2 lignées avec des enveloppes jaunes; 
MG I = 4 lignées (enveloppes : 2 jaunes; 2 brunes); 
MG II = 28 lignées (enveloppes : 8 jaunes; 4 vertes; 2 brunes; 10 noires); 
o Besoin de contrôler d’autres espèces nuisibles ayant le potentiel de former des complexes de maladies avec le 
soja (par ex. C.gregata, S. sclerotiorum, F. virguliforme, A. glycines ou le virus de la mosaïque) (Orf, 2007); 
o Besoin de limiter les impacts des CC en intégrant des qualités agronomiques d’autres lignées de soja «élite» 
comme la résistance à la sécheresse ou aux stress hydriques (Orf, 2007). 
 99 
 
L’analyse de la situation du NKS dans les analogues et la lecture du tableau 3.12 montrent 
qu’il reste beaucoup à faire au Québec afin de développer une stratégie préventive liée à 
l’introduction éminente du NKS ou d’autres EEE et aux divers bouleversements que 
causeront les CC autant sur les agroécosystèmes de soja, les plants que sur H. glycines. 
Également, les défis identifiés dans les états américains analogues et décrits dans le tableau 
3.12, soulèvent l’idée qu’il reste encore d’énormes besoins en recherche afin d’améliorer les 
connaissances actuelles des différentes interactions à l’intérieur du pathosystème créé par le 
NKS avec le soja, mais également avec les autres espèces indigènes ou non, présentes ou 
à haut risque d’être introduites au Québec dans un avenir rapproché. Finalement, il reste de 
nombreuses limites liées à l’utilisation et au développement de cultivars résistants (tableau 
3.12) et sur lesquels la recherche devrait porter puisque leur utilisation reste le moyen de 
contrôle le plus efficace, en comparaison avec la lutte biologique, et le moins dommageable 
pour l’environnement lorsque comparé à l’action néfaste des nématicides.  
3.5.2 Améliorer le modèle bioclimatique du cycle de vie du NKS en considérant 
d’autres paramètres fortement associés aux CC. 
L’analyse de la littérature a permis d’identifier plusieurs éléments liés aux CC qui seront 
appelés à changer dans le futur et qui pourraient influencer le cycle de vie du NKS : le CO2, 
l’O3, l’apparition ou le renforcement de maladies et les régimes de pluies. C’est pourquoi ils 
pourraient être intégrés au modèle bioclimatique afin de l’améliorer (tableau 3.13). 
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Tableau 3.13 Autres paramètres influençant le cycle de vie du NKS et pouvant être 
intégrés au modèle bioclimatique dans le futur. 
 Intégrer les concentrations de CO2 :  
o la moyenne mondiale annuelle de CO2 dans l’atmosphère était de 392.53 ppm et d’ici 2100, elle atteindra entre 
500 et 1000 ppm (GIEC, 2007; NOAA, 2013); 
o des concentrations de 700 ppm de CO2 favorisaient des racines plus longues, plus denses, au diamètre plus gros 
et s’ancrant plus profondément dans le sol (Rogers et al., 1992); 
o les changements morphologiques pourraient se répercuter sur la rhizosphère (compétition, dynamique des 
populations de NKS), sur les quantités d’exsudats (éclosion et chimiotaxie) voire sur le nombre de sites 
d’infection disponibles. 
 Intégrer les concentrations d’O3 troposphérique :  
o impact sur la reproduction (faible production de kystes et de mâles) et sur le développement du NKS en 
altérant la quantité et la qualité des nutriments du syncytium (Weber et al., 1979); 
o l’O3 limitera la production de nodules limitant la croissance du soja et la présence du NKS accentuera la nécrose 
et la chlorose des feuilles (Weber et al., 1979); 
o ce polluant atmosphérique limite la croissance du plant directement, il influencera indirectement le NKS en 
altérant le syncytium qui est indispensable à la survie du NKS. 
 Intégrer les autres maladies (complexes de maladie formés avec le NKS) : 
o intégrer le cycle de vie des maladies déjà présentes au Québec et reconnues pour former des complexes de 
maladies avec le NKS (Bond et Wrather, 2004; McCarville et al., 2012; Westphal et Xing, 2011); 
o surveiller l’émergence de nouvelles maladies (par ex. la rouille asiatique) influencées par le climat, avec lequel 
le NKS pourrait développer un complexe de maladie et intégrer son cycle de vie dans le modèle (Wrather et al., 
2010). 
 Intégrer les précipitations : 
o on prévoit qu’au printemps et à l’automne les précipitations totales devraient augmenter respectivement de 
16-22 % et de 6-10 % dans les zones de production de soja en Ontario et au Québec à l’horizon 2050 (Réseau 
Canadien des scénarios de changements climatiques (RCSCC), 2013); 
o à la fin de l’automne le couvert est moins dense et que le nombre de kystes est à son maximum (Tonneson, 
2007), à l’arrivée du printemps le sol n’est pas protégé par la végétation  cela pourrait influencer la 
dispersion du NKS par le ruissellement; 
o des sols plus humides pourraient favoriser la présence de champignons antagonistes et limiter la viabilité des 
kystes ou à l’inverse favoriser sa survie (Heatherly et al., 1982; Slack et al., 1972); 
o la baisse des précipitations prévue pour la période estivale (-5 à -10 %) pourrait accentuer les dommages du 
plant et réduire le nombre de gousses (stade R5 ou BBCH 69), car le plant subira un double stress découlant du 
manque d’eau et de la présence du NKS (Young et Heatherly, 1988). 
En résumé, la connaissance des impacts des CC sur le NKS et sur ses interactions 
imputables à la hausse du CO2 et de l’O3, à la modification du comportement des 
pathogènes  et au régime de pluie faciliterait la compréhension de la biologie de l’espèce et 
permettrait le développement de systèmes de gestion intégrée plus performants. 
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Conclusion 
 
L’accentuation des échanges commerciaux, l’accroissement des mouvements migratoires 
des populations et la modification des habitats par le biais des CC ont eu pour effet 
d’accélérer l’introduction d’espèces exotiques envahissantes à l’intérieur de nouveaux 
environnements. Ces nouveaux arrivants sont particulièrement dérangeants dans la mesure 
où, la plupart du temps, les mesures de contrôle naturel qui existaient dans leur 
environnement d’origine sont pratiquement inexistantes dans leurs lieux d’introduction. Ceci 
est particulièrement vrai chez Heterodera glycines Ichinohe, une espèce d’origine asiatique 
qui a été récemment introduite en Amérique et qui parvient à éliminer ou neutraliser les 
mécanismes de défense de son hôte principal, le soja. Ce faisant, cette espèce engendre de 
nombreuses pertes économiques, menace la santé des agroécosystèmes de soja et menace 
la sécurité alimentaire. Compte tenu du fait que la production de soja ne cesse de gagner en 
importance et que les CC modifient les habitats retrouvés à l’intérieur des agroécosystèmes, 
il est devenu primordial d’observer le changement de comportement et de dynamique du 
parasite et de son hôte à des fins préventives. Par conséquent, la modélisation bioclimatique 
de même que l’utilisation d’analogues spatiaux peuvent se révéler des outils permettant 
l’élaboration de stratégies novatrices qui limiteront tout autant les pertes de rendement que 
les menaces qui planent sur la santé environnementale des agroécosystèmes de soja. 
Puisque la production de soja ne cesse de gagner en importance au Québec et que le NKS y 
a récemment été détecté en Montérégie (Saint-Anicet), cette province semblait tout indiquée 
à la création de l’étude de cas présentée dans cet essai. 
 
Dans cette optique, le premier chapitre avait pour objectif de situer la culture du soja dans 
son ensemble, et ce, à l’échelle mondiale. Ainsi, l’histoire de l’introduction du soja de même 
que sa distribution actuelle ont été présentées afin d’illustrer comment les superficies 
occupées par cette plante ont gagné en importance à travers le temps. Puis, les éléments 
ayant trait à sa biologie ont été présentés afin de mettre en contexte l’impact qu’ont les 
nombreuses maladies et organismes nuisibles sur sa croissance et sur les rendements 
finaux. D’ailleurs, ces maladies et organismes nuisibles sont tellement importants qu’ils 
génèrent chaque année d’importantes pertes économiques et qu’ils menacent la santé des 
agroécosystèmes. Sans compter qu’à la faveur des CC, les agroécosystèmes, la physiologie 
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du soja et les dynamiques des maladies, insectes et organismes nuisibles sont aussi 
appelés à changer et modifier les rendements. Par conséquent, ces éléments ont été 
abordés afin d’illustrer la précarité de cette culture face aux invasions biologiques et aux CC. 
 
Ensuite, l’objectif du second chapitre était de présenter un des organismes pathogènes du 
soja qui cause actuellement des réductions de rendement très élevées et des pertes 
économiques parmi les plus importantes. Ainsi, il a été vu que cette espèce a été introduite 
assez hâtivement en Asie, mais n’a été détecté que récemment en Amérique. Également, ce 
chapitre a permis de donner un aperçu assez complet de sa biologie qui est assez 
complexe, de son mode de parasitisme et des liens étroits qu’elle entretient avec son hôte et 
avec les autres maladies du soja qui forment ensemble des complexes de maladies. 
D’ailleurs, comme c’est un organisme poïkilotherme, l’impact probable des CC sur sa 
biologie et sur ces interactions avec le soja et ses autres maladies ont été analysés afin 
d’illustrer la complexité des échanges qui auront lieu entre ces derniers dans le futur. 
 
Le dernier chapitre avait plusieurs objectifs. D’abord, il devait démontrer l’importance de la 
production de soja au Québec, puis présenter les résultats issus de la modélisation de la 
phénologie du soja en présence de conditions climatiques passées (1971-2000) et futures 
(2041-2070) à l’aide d’un modèle préexistant. Ensuite, il avait pour but la création d’un 
modèle bioclimatique simulant le cycle de vie du NKS en présence de conditions climatiques 
du passé et du futur. Ces deux modèles devaient permettre d'identifier les impacts qu'auront 
les CC sur leurs interactions. Finalement, le dernier objectif visait à déterminer des 
analogues spatiaux et à analyser à l’intérieur de ceux-ci les options de gestions actuellement 
mises en œuvre afin d’émettre des recommandations pour le Québec. 
 
La modélisation de la phénologie du soja a permis de connaître les différentes dates 
d’atteinte, de la période passée et future, de cinq stades importants (semis, foliaire (BBCH 
10), reproductif (BBCH 51), fin de la floraison (BBCH 65) et maturité (BBCH 89)), la durée de 
la croissance du soja (du semis à la maturité) de même que de situer la période de forte 
vulnérabilité aux infections de NKS. Ce modèle a montré qu’à l’heure actuelle le Bas-Saint-
Laurent et le Sagunay-Lac-Saint-Jean ne peuvent pas cultiver les cultivars de soja issus du 
MG I et que le réchauffement des températures prévu pour la période future ne devrait pas 
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être suffisant pour le permettre. Par ailleurs, la modélisation du cycle de vie du NKS a permis 
de démontrer qu’à l’heure actuelle, toutes les régions agricoles étudiées détiennent le 
potentiel de supporter des populations de NKS. De plus, le modèle a permis de connaître les 
dates d’apparition de trois différents stades (œufs, éclosion, reproduction) et le nombre 
possible de générations pour la période de référence et celle du futur proche. Ainsi, dans 
toutes les régions étudiées, il devrait y avoir d’une à deux générations supplémentaires 
partielles et complètes. Également, les modèles ont permis de déterminer que les 
correspondances entre les phases vulnérables aux infections et les éclosions de J2 seraient 
maintenues. Donc, le synchronisme entre les deux espèces persistera dans le futur puisque 
la croissance du soja et le développement du NKS accéléreront en concomitance. 
Également, il semblerait que durant la période du futur, l’augmentation du nombre de 
générations aura des répercussions plus fortes sur la densité des inoculums de départ. 
 
Ensuite, la situation des états américains producteurs de soja aux prises avec le NKS et leur 
mode de gestion ont été analysés. Ces analyses ont ensuite servi à cibler les meilleures 
options de contrôle de même que les problématiques rencontrées. Ces problématiques 
portaient essentiellement sur la difficulté de développer des cultivars portant une résistance 
durable dans le temps et des recommandations à cet effet ont été émises pour le Québec. 
Également, une autre problématique fréquemment observée était liée à la connaissance des 
gènes de résistance portés par les lignées servant au développement de cultivars qui était 
souvent inconnue ou fragmentaire.  
 
En somme, à la lumière des résultats obtenus des deux modélisations et de l’analyse de la 
situation du NKS à l’aide d’analogues spatiaux, et malgré leurs limites respectives, ces deux 
types d’analyses ont le potentiel de devenir des outils indispensables à l’élaboration de 
stratégies novatrices dans les lieux nouvellement perturbés par l’arrivée d’EEE. Cependant, 
tel que discuté dans la seconde partie des recommandations, les modèles bioclimatiques 
pourraient être améliorés afin de les rendre plus sensibles aux différents éléments 
environnants influençant les paramètres physiologiques des espèces. C’est pourquoi dans le 
futur de nouveaux éléments du milieu pourraient être pris en compte afin de raffiner la 
réponse des modèles bioclimatiques et des analyses à l'aide d'analogues spatiaux en lien 
avec les variations du climat. 
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A.1Différenciation phénotypique des populations d’Heterodera glycines 
Un des modes de gestion des NKS repose sur l’optimisation du choix des cultivars 
résistants. Pour ce faire, on a besoin de connaître certaines caractéristiques telles que le 
niveau de résistance du cultivar, le potentiel de rendement, la densité de NKS dans le champ 
et surtout le profil de la virulence de la population.  
 
En 1970, Golden et al. ont développé une méthode, reposant sur le phénotype permettant 
d’identifier les «races» de H. glycines à l’aide d’un cultivar et de trois lignées indicatrices ou 
plants introduction (PI) possédant les gènes de résistances connues à l’époque (cv. Pickett 
(lié à Peking), Peking (PI 548402), PI 88788 et PI 90763) et du susceptible, cv. Lee (Golden 
et al., 1970 cités dans Niblack et al., 2002, Niblack et al., 2006 et Riggs et Schmitt, 1988). 
Grâce à cette méthode, ils ont pu subdiviser les populations selon quatre «races» distinctes 
en calculant le Female Index (FI) sur chaque lignée indicatrice et sur le cultivar susceptible : 
                  (
  
  
)                                     (Éq. A.1.1) 
Le FI représente le pourcentage du nombre moyen de femelles qui se sont développées sur 
les lignées indicatrices (CR) divisé par le nombre de femelles qui se sont développées sur le 
cultivar susceptible (CS) (Niblack et al., 2002). Ce calcul s’interprète ainsi : on considérera 
que la population détient le potentiel de se maintenir en vie sur chaque lignée indicatrice 
résistante ayant obtenu un FI supérieur à 10 % et on lui attribuera une «race». 
 
Plus tard, en 1988, Riggs et Schmitt ont décidé d’y ajouter les autres «races» (5 à 16) en 
effectuant toutes les combinaisons possibles (Tableau A.1.1). 
A.1.1   «Races» de NKS selon la classification de Riggs et Schmitt, 1988 *. 
 
* – = cultivar résistant (FI ≤ 10%, le nombre de femelles qui se reproduisent sur la lignée indicatrice est ≤ que celui sur le 
cv. Lee susceptible); + = cultivar susceptible (FI > 10% sur lignée indicatrice que sur cv. Lee). 
Cependant, puisque le cv. Pickett tirait sa résistance au NKS de Peking (PI 548402), il 
semblait improbable qu’une population puisse se développer sur ce dernier, mais pas sur 
Pickett. Ainsi, l’existence des «races» 11, 12, 13 et 16 constituait un non-sens.  
Lignées
Indicatrices
 136 
 
À cause de nombreuses incohérences causées par l’utilisation de cette méthode de 
classification, en 2002, Niblack et al., l’ont modifié et ont créé une nouvelle méthodologie 
permettant de normaliser les procédures et d’obtenir une définition plus précise de la 
diversité de la virulence pour chaque population évaluée, et ce, en fonction du phénotype. Ils 
ont nommé ce test «HG type test» en utilisant «HG» pour signifier Heterodera glycines et 
«type» pour éviter la confusion de nature taxonomique qu’impliquait le terme «race» dans le 
système précédent (Niblack et al., 2002; Niblack et Riggs, 2004). À la différence du système 
antérieur, le HG Type test sépare les populations de NKS en fonction des phénotypes 
puisque l’on ne connaît ni les marqueurs génétiques, ni les marqueurs biochimiques 
responsables des génotypes individuels (Niblack et Riggs, 2004; Niblack et al., 2006). En 
outre, le cv. Pickett a été éliminé puisqu’il puisait sa résistance de PI 548402 (Peking) 
(Niblack et al., 2002). De plus, le cultivar «Lee» a été remplacé par le cv. Lee 74, car il était 
plus stable et compatible avec différents projets de recherche (Niblack et al., 2002). Ainsi, en 
2002, sept lignées indicatrices couramment utilisées dans le développement de cultivars ont 
été retenues pour le «HG Type test» (Tableau A.1.2). 
A.1.2 Sept lignées indicatrices différenciant les populations de NKS. 
Numéro Lignée indicatrice Groupe de maturité Références 
1 PI 548402 (Peking) IV Brim et Ross, 1966. 
2 PI 88788 III Hartwig et Epps, 1978. 
3 PI 90763 IV Hartwig et Young, 1990. 
4 PI 437654 III Anand, 1992a. 
5 PI 209332 (similaire à PI 88788 et PI 548316) IV Anand, 1992b. 
6 PI 89772 (similaire  à PI 548402) IV Nickell et al., 1994a. 
7 PI 548316 (Cloud) III Nickell et al., 1994b. 
Traduit et modifié de Niblack et al. (2002), p.281 et Niblack (2005), p.1024. 
L’utilisation des sept lignées indicatrices (tableau A.1.2) offre la possibilité d’adapter le «HG 
Type test» aux réalités locales (sources de résistances disponibles) et d’y ajouter de 
nouvelles lignées indicatrices (nouvelles sources de résistance), au fur et à mesure qu’elles 
seront découvertes (Niblack et al., 2002; Niblack et al., 2006). C’est maintenant sur la base 
de ces sept lignées indicatrices (tableau A.1.2) que le calcul (Éq. A.1.1) du FI s’effectue et 
que le type HG de chaque population est déterminé. De plus, dorénavant, on considérera 
que si le FI < 10%, le cultivar est résistant; si le FI > 10% et < 30%, le cultivar est 
modérément résistant; si le FI > 30% et < 60 %, le cultivar est modérément susceptible; si le 
FI > 60%, le cultivar est susceptible (Niblack et al., 2009). 
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A.2.  Principales protéines produites par les glandes œsophagiennes du NKS et liées au parasitisme. 
Effecteurs Catégorie Fonctions possibles Références 
Aminopeptidase 
Digestion Dégradation des protéines. 
Lilley et al., 2005. 
Cathepsine / protéases à cystéine. Gao et al., 2001b. 
Protéase aspartyle (aspartyl 
protease). Gao et al., 2001b. 
β-1,4 endoglucanase cellulase - 
GHF5. 
Dégradation des 
parois cellulaires. 
Dégradation de la cellulose et autres protéines. Yan et al., 2001 et Gao et al., 2002a. 
Protéine de liaison de la cellulose. Se lie à la cellulose. Gao et al., 2003. 
Pectate-lyase (enzyme 
pectolytique). 
Hydrolyse de la liaison osidique (α-(1-4) glycosidic bonds) avec 
l’acide galacturonique lié à la pectate. De Boer et al., 2002. 
Chorismate mutase. Protection et 
suppression des 
défenses de l’hôte. 
Altération de la balance des auxines formées par les méristèmes, 
formation des syncytiums et réduction des défenses de la plante par 
la réduction du niveau d’acide salicylique. 
Bekal et al., 2003. 
Haegeman et al., 2011. 
Peroxyredoxine Détoxification des formes réactives à l’oxygène Haegeman et al., 2011. 
Annexine ou lipocortine. 
Cible les signaux 
chimiques de la 
plante. 
Imite l’annexine produite par la plante : protection des cellules 
contre les stress. 
Gao et al., 2002b; Patel 
et al., 2010. 
Peptides CLE (CLV3). Un des trois 
gènes CLAVATA. 
Imite les peptides CLV3 de la plante responsable du maintien des 
méristèmes – probablement lié à la formation du syncytium. 
Wang et al., 2006; Wang 
et al., 2010 
Lectine de type C. Neutraliserait les ligands des récepteurs. De Boer et al., 2002; Lozano et Smant, 2011. 
19C07 Modification des influx d’auxine dans le syncytium. Lee et al., 2011 
Calréticuline Fixe les signaux d’ions calcium. Ithal et al., 2007. 
10A06 = RING-H2 Ubiquitination 
(système servant à 
supprimer les 
défenses de l’hôte) 
Induction indirecte de gènes antioxydants dans le syncytium. 10A06 
détraque également la voie principale de signalisation d’acide 
salicylique en interrompant le signal d’acide salicylique. 
Sindhu et al., 2009; 
Haegeman et al., 2011. 
SKP-1 Impliqué dans la transduction du signal. Gao et al., 2003. 
Ubiquitine (ubiquitin extension 
protein). Dégradation sélective des protéines. Gao et al., 2003. 
Chitinase 
Inconnue, mais 
probablement lié à 
l’éclosion. 
Dégradation de la chitine contenue dans la coquille de l’œuf, 
infection des tissus de l’hôte et rôle possible dans le processus de 
mue. 
Gao et al., 2002b. 
Protéines de type transthyrétine. Inconnue Régulation de la croissance. Gao et al., 2003. 
Inhibiteurs de protéase. Inconnue Inconnues Wang et al., 2001. 
Protéine de venin qui agit comme 
un allergène (hg-vap-1 et hg-vap-2). 
Inconnue, lié à la 
glande subventrale. Premiers stades du parasitisme (durant la migration) ??? Gao et al., 2001. 
Traduit et adapté de Haegeman et al., 2011. 
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A.3 Antagonistes et sols suppressifs comme moyen de contrôle biologique 
Lorsque les synergies entre le NKS et d’autres organismes sont négatives, puisque la 
somme des dommages causés par leur association est plus faible que celle attendue pour 
un seul des deux organismes (1+1<2), on dit que cette interaction est antagoniste (Back 
et al., 2002). En général, cet effet est observé lorsqu’il existe un ou des groupes 
d’organismes qui ont le potentiel de contrôler les populations de NKS à travers la 
prédation, le parasitisme ou la compétition (Akhtar et Malik, 2000; Bao et al., 2011; Dong 
et Zhang, 2006). Les principaux groupes taxonomiques qui régulent les NKS sont  les 
champignons et les bactéries (tableau A.3.1) (Chen, 2004; Dong et Zhang, 2006; Tian et 
Riggs, 2000; Timper, 2011).  
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A.3.1Principaux antagonistes des NKS selon le regroupement microbien. 
Regroupement des 
antagonistes 
microbiens 
Exemples de genres et 
d’espèces 
Stade 
atteint 
Mécanisme utilisé par les 
regroupements 
Champignons 
piégeurs (trapping 
fungi) 
Monacrosporium drechsleri; M. 
gephyropagum et autres; 
Monacrosporium spp.; 
Arthrobotrys dactyloides; A. 
oligospora. 
J2 
Capture, colonise et consomme 
les J2 en usant d’organes 
adhésifs (hyphes), en produisant 
des stéphanocystes, en formant 
des anneaux constricteurs ou 
non.  
Champignons 
endoparasites 
Hirsutella rhossiliensis et H. 
minnesotensis. J2 
Use de leurs spores pour infecter 
les nématodes. Peuvent enkyster 
les J2, former des conidies 
adhésives et produire des gun 
cells  selon l’espèce.  
Champignons 
associés aux 
femelles sédentaires 
et aux œufs 
Plus de 245 espèces 
regroupées dans les genres : 
Exiphiala, Fusarium, 
Gliocladium, Neocosmospora, 
Paecilomyces, Phoma, 
Pochonia, Stagonospora. 
Œufs, 
femelles 
adultes, 
kystes 
Création d’appressorium (par ex. 
Paecilomyces spp. et Pochonia 
spp.). Parasitisme. 
Champignons 
produisant des 
toxines ou des 
antibiotiques 
(actinomycètes) 
Les genres : Aspergillus, 
Fusarium, Myrothecium, 
Penicillium, Pochonia et 
Trichoderma produisent des 
antibiotiques. Les espèces 
Fusarium solani; Humicola 
fuscoatra; Neocosmospora 
vasinfecta; Paecilomyces 
lilacinus; Stagonospora 
heteroderae seraient toxiques. 
Les espèces Chaetomium 
globosum et Fusarium equiseti 
inhiberaient l’éclosion et la 
mobilité des NKS. 
Œufs, J2 
Substances toxiques présentes 
sous forme de gouttelettes tuant 
les NKS; antibiotiques causant 
des antibioses; substances qui 
favorisent ou limite l’éclosion et 
autres composés qui limitent les 
mouvements des J2. 
Mycorhizes vésiculo-
arbusculaire 
Ectomycorhizes et 
endomycorhizes. Glomus spp. 
est le genre le plus répandu 
dans le monde.  
Œufs, J2, 
J3, J4, 
femelles 
adultes 
Agissent de façon indirecte : 
compétition pour les ressources; 
modifient les exsudats; modifient 
la physiologie de la plante; 
colonise les sites de nutrition des 
NKS; relâchent des nématoxines 
ou des antibiotiques.  
Bactéries et 
rhizobactéries 
Agrobacterium spp.; 
Alcaligenes spp.; Bacillus 
spp.(↓ nb. de kystes); 
Clostridium spp.; Desulfovibrio 
spp.; Hydrogenophaga 
pseudoflava; Pasteuria spp.; P. 
penetrans; P. nishizawae; 
Pseudomonas spp. (↓ nb. De 
kystes); Serratia spp.; 
Variovorax paradoxus; 
Streptomyces spp.; S. 
violaceusniger (↓ nb. De kystes) 
Rizhobium spp. 
Œufs, J2 
Interfère dans le processus de 
localisation de l’hôte (exsudats et 
autres signaux) (J2); produisent 
des métabolites ou enzymes aux 
propriétés nématicides, toxiques 
ou antibiotiques (œufs et J2); 
endoparasitisme (endospores, 
formation de mycelium); 
suppression des activités 
reproductrices. 
Sources : Akhtar et Malik, 2000; Barron, 2004; Bao et al., 2011; Chen, 2004; Chen, 2007; 
Dong et Zhang, 2006; Gortari et Hours, 2008; Meyers et al., 2004; Noel et al., 2010; Tian 
et Riggs, 2000; Timper, 2011. 
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On distingue deux types de sols suppressifs, car même s’ils ont un effet suppresseur 
général sur l’organisme, le second possède en plus un effet annihilant spécifique à une 
espèce particulière (Bao et al., 2011; Chen, 2007; Westphal, 2005). Par exemple, au 
Japon et en Illinois, on a découvert que le genre Pasteuria spp. a un effet antagoniste et 
régulateur sur les populations de NKS (Bao et al., 2011). Ainsi, la découverte de 
nombreux sols suppressifs à travers le monde a démontré leur potentiel dans l’élaboration 
de stratégies de contrôle biologique (Chen, 2004 et 2007; Tian et Riggs, 2000; Timper, 
2011). Afin d’exploiter cette avenue, différentes pratiques agricoles ont été développées 
afin d’introduire des antagonistes dans l’habitat du nématode ou de manipuler celui-ci afin 
d’augmenter ou de conserver leur présence dans les sols (Aktar et Malik, 2000; Timper, 
2011). Malgré cela, beaucoup d’éléments biotiques (interactions complexes entre les 
organismes du sol, etc.) et abiotiques (saison, pratiques culturales, caractéristiques du 
sol, etc.) peuvent limiter les performances et l’exploitation des sols suppressifs (Akhtar et 
Malik, 2000; Dong et Zhang, 2006).  
 
En outre, le développement commercial de produits biologiques est très complexe et 
coûteux puisqu’il peut reposer autant sur l’isolation d’un produit (toxine, antibiotique), 
d’une caractéristique (organe adhésif) que sur la réussite de la reproduction de l’espèce 
(Akhtar et Malik, 2000; Chen, 2004; Dong et Zheng, 2006; Timper, 2011). Ces embûches 
expliquent en partie le faible nombre de produits développés commercialement : sur la 
dizaine produits, deux sont aujourd’hui discontinués (Dong et Zhang, 2006; Timper, 
2011). Également, il existe des contraintes économiques liées à l’utilisation de produits 
biologiques (coûts de transport, déchets organiques engendrés, efficacité, etc.) ou de pair 
avec d’autres modes de gestion (utilisation d’amendements, de plants résistants, etc.) de 
même que l’acceptabilité tant à l’échelle sociale qu’à celle du producteur (Akhtar et Malik, 
2000). Bref, c’est un mode de gestion qui est à considérer, mais dont les possibilités sont 
toujours à l’étude. 
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ANNEXE 4 
Cartes de la répartition des scénarios climatiques dans les analogues 
potentiels des régions productrices de soja au Québec 
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A.4.1  Résultat des neuf simulations climatiques provenant du Modèle régional 
canadien du climat (MRCC 4.2.3) pour les régions administratives ciblées. 
Paramètres 
météorologiques Montérégie 
Capitale-
Nationale Lanaudière 
Bas-
Saint-
Laurent 
Centre-
du-
Québec 
Saguenay-
Lac-St-
Jean 
Températures 
estivales  
(Juin-juillet-août) 
+ 2,3 °C 
à 
 + 2,7 °C 
+ 2,2 °C 
  
à + 2,5 °C 
+ 2,1 °C 
 à 
+  2,6 °C 
+ 2,1 °C  
à 
+ 2,5 °C 
+ 2,3 °C  
à 
+  3°C 
+ 2,4 °C  
à 
+  2,6 °C 
Cumul des 
précipitations 
estivales 
 (juin-juillet-août) 
- 4,3 % 
à 
 7,5 % 
+ 1,8  
à 
+  4,3 % 
+ 0,1 
 à 
+ 5,5 % 
+ 3,9  
à 
+ 7,2 % 
+ 3,7 % 
 à 
 + 12,9 
% 
+ 2 % 
à 
+ 8 % 
Cumul des 
précipitations 
printanières  
(mars-avril-mai) 
+ 9,3 % 
à 
+ 19 % 
+6,6  
à 
+ 9,5 % 
+ 11,9  
à 
+  20,5 % 
+5,4  
à 
+ 17,9 % 
+ 7,3 %  
à  
+ 21,4 % 
+ 10 % 
à 
+ 16 % 
Longueur de la 
saison de 
croissance 
+ 18,6 j 
à 
 + 26,6 j 
+ 21,8  
à 
 + 30,6 j 
+22,3 J 
à 
 + 27,9 j 
+14,9 J 
à  
+ 25,5 j 
+ 15,9 j 
à  
+ 23,5 j 
+ 14 j 
à 
+ 29 j 
Adapté de Gagnon et al., 2013, p.4. 
Sources :  Atlas Agroclimatique du Québec, 2012 et le RCSCC, 2013. 
 
 
A.4.2 Carte des scénarios climatiques identifiant la zone comme analogue au 
climat futur (période 2014-2070) de la région du Bas-Saint-Laurent. 
Adapté de Gagnon et al., 2013,  p.35. 
M
VT
NH
ME
NY
C-d-Qc
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A.4.3 Carte des scénarios climatiques identifiant la zone comme analogue au 
climat futur (période 2014-2070) de la région de la Capitale-Nationale. 
Adapté de Gagnon et al., 2013,  p.34. 
 
A.4.4 Carte des scénarios climatiques identifiant la zone comme analogue au 
climat futur (période 2014-2070) de la région du Centre-du-Québec. 
Adapté de Gagnon et al., 2013,  p.136. 
IA
MA
CTPA
WV
IL
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A.4.5 Carte des scénarios climatiques identifiant la zone comme analogue au 
climat futur (période 2014-2070) de la région de Lanaudière. 
Adapté de Gagnon et al., 2013,  p.37. 
 
 
 
A.4.6 Carte des scénarios climatiques identifiant la zone comme analogue au 
climat futur (période 2014-2070) de la région de la Montérégie. 
Adapté de Gagnon et al., 2013,  p.33. 
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A.4.7 Carte des scénarios climatiques identifiant la zone comme analogue au 
climat futur (période 2014-2070) de la région du Saguenay-Lac-Saint-Jean. 
Adapté de Gagnon et al., 2013,  p.135. 
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ANNEXE 5 
Éléments constituant le modèle phénologique du soja 
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A.5 Éléments constituant le modèle phénologique du soja 
Le modèle phénologique prend en compte deux fonctions : la réponse à la température 
     et la réponse à la photopériode     . Les deux fonctions interviendront dans le 
modèle selon qu’elles influencent la phase associée ou non (A.5.1). 
A.5.1 Modèle de développement du soja dans CIPRA incluant les fonctions et 
paramètres utilisés.  
Source: Gervais, 2011. 
D’ailleurs, le tableau présenté ci-dessous (A.5.2) fourni la liste des numéros d’équations 
associé à chaque phase utile au calcul du modèle, celle des paramètres et unités utilisé 
de même qu’une courte description de chacun des paramètres. 
A.5.2 Le modèle du soja dans CIPRA : les fonctions, les paramètres ainsi que 
leur description pour chacun des stades de développement. 
 
Source : Gervais, 2011. 
 
Température maximale de la phase d’émergence 
Température optimale de la phase d’émergence 
Température de base de la phase d’émergence 
Température observée de l’air  
 
Taux de développement prédit pour la phase d’émergence 
Taux de développement maximal pour la phase d’émergence 
Fonction de réponse à la température pour la phase végétative 
                                                                                                                                                                                                                                                                                    
Taux de développement prédit pour la phase foliaire    
Taux de développement maximal pour la phase foliaire 
Fonction de réponde à la température pour la phase végétative  
 
Taux de développement prédit pour la phase reproductive 1 
Taux de développement maximal pour la phase reproductive 1 
Fonction de réponse à la température pour la phase reproductive  
Fonction de réponse à la photopériode pour la phase reproductive  
 
Photopériode seuil 
Photopériode observée 
constante (A=0.1280) 
constante (B=2.2226) 
 
          
Groupe de maturité des cultivars de soja utilisés 
 
 
Taux de développement prédit pour la phase reproductive 2 
Taux de développement maximal pour la phase reproductive 2 
Fonction de réponse à la température pour la phase reproductive 
Fonction de réponse à la photopériode pour la phase reproductive 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
                   
 
°C                        
°C                      
°C                      
°C                        
 
jour-1       
jour-1       
                                                                                                                                                                                                                                                                                    
 
jour-1                      
jour-1            
 
 
jour-1            
jour-1                
 
 
 
heures           
heures            
 
          
 
 
 
 
 
jour-1         
jour-1           
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Tmax                 
Topt                   
Tbase                
T                   
rE                
RE_max         
 fe (T)                         
 
rF                                                                                                                                                                                                                                      
RF_max      
ff (T)  
                                     
rR1                   
RR1_max                   
Fr1 (T)                                     
Fr1 (P)                                        
 
 
 
PS                 
P                       
A                                        
B                                           
 
 
 
MG          
            
 
rR2                              
RR2_max                    
Fr2 (T)                                 
Fr2r(P)     
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
                                             
 
                       
1 
 
 
 
2 
 
 
 
3 
 
 
4 
 
 
 
 
5 
 
 
 
 
 
 
5b 
 
 
6           
 
 
 
 
Semis- 
Émergence 
 
 
 
Foliaire 
 
 
 
Reproductive I 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Reproductive II 
Stade                    Équation      paramètres    unités                 Description 
 
 
 
 Phase d'émergence 
Phase 
foliaire 
Phase de 
transition 
Phase 
reproductive I 
Phase   
reproductive II 
Stades BBCH 0-9 10-22 14.75 51-79 79-89 
Fonctions f(T) f(T)  f(T), f(P) f(T), f(P) 
Paramètres T T stade BBCH T, P T, P 
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Il est nécessaire de spécifier que chaque la fonction de température est la même pour 
toutes les phases :  
                             
opt
baseopt
TT
TT
baseopt
base
optV TT
TT
TT
TT
Tf
























max
_max
max)(                          (Éq.A.5.1) 
et cette fonction utilise toujours les mêmes paramètres [TV_base (température de base), 
TV_opt (température optimale) et TV_max (température maximale)] dont les températures 
cardinales varieront selon la phase (A.5.3). 
A.5.3 Liste des équations et valeurs des paramètres utilisés pour le calcul de 
chacune des phases. 
Phase Équations Paramètres et valeurs 
Semis à émergence 
(stades BBCH 0 à 9) 
(Éq.2)   )(max_ TfRr EEE   
TV_base = 5°C 
TV_opt = 31,5°C 
TV_max = 45°C 
Foliaire (stades BBCH 
10 à 22) 
(Éq.3)   )(max_ TfRr fFF   
TV _base = 0°C 
TV_opt = 30,8°C 
TV_max = 41,8°C 
Reproductive I (stades 
BBCH 51-79) 
(Éq.4)   )()( 11max_ PfTfRr rrRR   TV _base = 3,6 °C 
(Éq.5a)   )))((exp(11)( BSPPAPf   TV_opt = 25 °C 
1)( Pf  si  SPP   TV_max = 40 °C 
(Éq.5b)  
11.828 +0.5302MG-0.0479MG2 SP  
Ps  = 11,27 h 
Reproductive II 
(stades BBCH 79-89) 
(Éq.6)  )()( 22max_|||| PfTfRr rrTT   P critique  = 8 h 
Inspiré de Gervais, 2011. 
Pour le calcul de la fonction de la photopériode pour la phase reproductrice I, il fallait 
d’abord calculer la photopériode seuil (Éq.5b) qui implique l’utilisation du MG (0 à VIII) en 
chiffres arabes (0 à 8). Par exemple, dans ce cas-ci, comme le MG = 1, le    = 11,27 
heures (A.5.3). Les constantes A et B étant respectivement de 0,1280 et de 2,2226 
(A.5.2). Pour le calcul de la fonction de la photopériode pour la phase reproductrice II, le 
 critique = 8 heures (Éq.6) (A.5.3). 
 
